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1.1. JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO 
 
El constante aumento de la esperanza de vida en el paciente 
diabético, así como el de la incidencia de la enfermedad diabética en sí, 
conllevan inevitablemente un incremento de la magnitud del problema que 
representa la retinopatía diabética (RD). 
 
La microangiopatía retiniana  es la causante de una de las 
manifestaciones diabéticas más severas desde el punto de vista funcional. 
El deterioro visual comporta una repercusión negativa en la calidad de 
vida del paciente diabético en proporción muy variable según la 
coexistencia o no de otros factores. La eficacia del control de la 
enfermedad y la repercusión funcional visual de la misma, componen las 
bases de un binomio interrelacionado a modo de circulo vicioso, que 
habitualmente conduce a una tendencia espontánea al deterioro. 
 
A pesar del carácter degenerativo de la evolución natural, tanto de la 
enfermedad sistémica, como de su localización ocular, avances recientes, 
tanto médicos como procedentes de la tecnología instrumental, permiten 
actualmente un control de la retinopatía diabética a un nivel muy 
satisfactorio. 
 
Los estudios epidemiológicos realizados en materia de retinopatía 
diabética son de características muy diferentes, tanto de los parámetros 
sometidos a estudio como de los sistemas de análisis empleados. De 
cualquier modo, muchos de ellos son concluyentes a la hora de demostrar 
que un control  adecuado de la enfermedad diabética  y un  tratamiento 
precoz de la retinopatía  que genera, son la mejor manera de preservar 
una función visual óptima1. 
 
Hablar de tratamiento precoz, implica inevitablemente la 
consideración de los sistemas clásicos sobre los que se basa cualquier 
actuación en materia de medicina preventiva. A este respecto, es 
imprescindible un conocimiento lo más exhaustivo posible de la población 
sobre la que se pretende actuar para elaborar cualquier plan de 
intervención, así como para evaluar  la utilización y distribución de los 
recursos existentes del tipo que sean. 
 
Por otro lado, y aunque no son muy abundantes, si que son  
representativos, e incluso sorprendentes, los resultados de estudios sobre 
relación de costes de prevención de retinopatía diabética y los causados 
por la enfermedad constituida. La mayor parte de los estudios de impacto 
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económico proceden de latitudes diferentes a la nuestra con 
características poblacionales, geográficas y de estructura sanitaria 
diferentes y son, por consiguiente, muy difícilmente extrapolables a otras 
condiciones que no sean las de la muestra de originen. En U.S.A. se 
estima un coste anual de 5.000 millones de dólares el causado por la  
invalidez debida a la retinopatía diabética. Esto representa  un gasto  diez 
veces superior al ocasionado para el control de la enfermedad2. Según las 
mismas fuentes, el 50% de las pacientes con Retinopatía diabética no son 
conscientes de su existencia.  
 
En USA, los datos epidemiológicos  y de impacto socioeconómico, 
fueron  la base del proyecto DIABETES 2000. promovidos por el “National 
Eye Institute” y la “American Academy of Ophtalmology” 3  en 1990. Su 
finalidad, es la de disminuir de forma drástica la diabetes como causa de 
ceguera en aquel país antes del final del milenio. Datos de ese año, 
estimaban en un 32% el número de diabéticos con riesgo de desarrollar 
una RD y  que nunca habían beneficiado de ningún control oftalmológico. 
De ellos, el 61% presentaron una RD clínicamente visible  según el 
estudio de Sprafka y col.4.Otros estudios realizados en medios  más 
similares al nuestro5, cifran  todavía  en un 50% el número de diabéticos 
con retinopatía severa que no se han beneficiado de ningún control 
oftalmológico desde el principio de la enfermedad sistémica hasta el 
momento de la aparición de la complicación ocular. 
 
Los estudios epidemiológicos, representan hoy uno de los pilares 
básicos a la hora de emprender cualquier acción preventiva, ya sea con 
vistas a aplicaciones exclusivamente clínicas, o de tipo de gestión 
económica en salud pública. A pesar del gran interés de éste tipo de 
investigaciones, sorprende a primera vista la relativa escasez de los 
mismas en materia de diabetes, así como de las  situaciones patológicas 
ligadas a la misma. La  explicación deriva probablemente de la dificultad 
en realizarlos si se tienen en cuenta factores como los apuntados por 
Zimmet6:  
 
.-  Variaciones  en la definición de diabetes: 
 Particularmente relevante en los estudios realizados antes de 
1990. 
 
.-  Variaciones en los sistemas de salud pública de los 
diferentes países: 
 En el caso de Europa, los estudios parecen más factibles en los 
países nórdicos, dónde existe un sistema de salud pública más 
centralizada y con poblaciones poco móviles. 
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.-  El origen y las características de las muestras de población 
sometidas a estudio: 
 La mayor parte de los estudios publicados, derivan de muestras 
de origen hospitalario, y  por consiguiente, no representativas de 
la población general. 
 
Además de éstos factores, con gran influencia sobre los métodos 
epidemiológicos descriptivos, son a considerar otros con más interacción 
sobre los métodos epidemiológicos analíticos, como son  los derivados de 
la gran variedad de patología asociada en este tipo de pacientes. 
 
Las razones que indujeron a la realización del presente estudio 
derivan fundamentalmente de: 
 
a/. La conocida  relativamente alta prevalencia de la diabetes. 
 
b/. El considerable impacto que supone la retinopatía diabética 
como complicación de la diabetes: 
.- Desde un punto de vista individual, en la calidad 
de vida del paciente afectado. 
.- A escala social, en la repercusión laboral y su 
consecuencia económica. 
 
c/. La necesidad de una optimización en el uso de los recursos 
humanos y materiales para el control  de la enfermedad, 
con vistas a conseguir un diagnóstico lo más precoz  
posible, base imprescindible del éxito terapéutico. 
 
d/. El desconocimiento en términos cuantitativos del impacto 
actual, real y preciso que la enfermedad produce en nuestro 
medio, y sobre el que se basará cualquier proyecto de 
control presente o futuro de la enfermedad. 
 
e/. La tendencia al aumento de la incidencia de la retinopatía 
diabética constatada: 
  .- A la vista de la literatura. 
  .- Subjetivamente en la consulta diaria. 
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f/. Un intento de aproximación a las líneas de trabajo 
recomendadas por los proyectos nacionales (Sociedad 
Española de Oftalmología, Sociedad Española de Retina y 
Vítreo), Europeos (Declaración de Sant Vincent) o a escala 








1.2 EPIDEMIOLOGÍA DE LA DIABETES 
 
Los caracteres epidemiológicos de la enfermedad diabética carecen 
todavía de una precisión adecuada en muchas áreas geográficas. A este 
respecto es  preciso subrayar el carácter heterogéneo de la distribución 
de la diabetes con claras variaciones geográficas7. 
 
El carácter rural o urbano del área estudiada, pueden representar así 
mismo un factor de variación muy considerable (24). Por otro lado, la 
calidad  del control  del enfermo diabético es particularmente sensible a 
las condiciones económicas de un área determinada, según se desprende 
de la revisión de la bibliografía existente. 
 
La Organización Mundial de la Salud, a través del programa 
EURODIAB8 así como la Federación Internacional de Diabetes para 
Europa, a través de la Declaración de Sant Vicent9, subrayaron la 
necesidad y la urgencia de actualizar los conocimientos epidemiológicos 
sobre diabetes en los países europeos. En este sentido, KRANS y col.10, 
propusieron una metodología de estudio concreta. 
 
 
1.2.1 PREVALENCIA E INCIDENCIA DE LA DIABETES 
MELLITUS 
 
El conocimiento de las cifras de prevalencia e incidencia de la 
enfermedad diabética, resultan imprescindibles a la hora de elaborar 
cualquier estudio epidemiológico de las complicaciones que ésta genera, 
y por lo tanto de la retinopatía diabética. Éstas cifras, sin embargo, 
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aparecen en la literatura revisada con valores muy variables según los 
diferentes estudios, y su localización geográfica. 
 
 
1.2.1.1 DIABETES TIPO I 
 
* Para KLEIN  y col.11, la prevalencia de los casos conocidos en 
1980 en Wisconsin es del 1%. 
 
* Para RICH 7, el riesgo de  diabetes aumenta a medida que nos  
alejamos del  ecuador. 
 
* BINGLEY12, habla de un gradiente  Norte-sur. 
 
.- En Finlandia, la  incidencia es alta: 27, 3/100 000 hab/año en un 
estudio de 1976 y de 38/ 100 000 en otro de 1983. 
 
.- En Asia, los estudios son escasos, pero en Japón es baja: 
0,54/100 000/año en 1980. 
 
.- En Francia: 3,7/100 000/año en 1977. 
 
.- En Italia, según BRUNO13, la incidencia sería baja, sin embargo, 
una particular excepción son las cifras procedentes de Cerdeña. 
Representan una de las más altas de Europa: 30,2/100 000/año. 
Las más altas tras Finlandia. 
 
.- En España: 
 
* Las cifras de prevalencia oscilan entre 0,25% según CALVET14 y  
SANTOS GUTIÉRREZ15. El MINISTERIO DE SANIDAD Y 
CONSUMO da cifras del 0,3%16. 
 En Cataluña se acepta una prevalencia de 0.6%. 
 
* Las cifras de incidencia, varían entre 3,1 / 100 000 hab / año en 
el estudio de GUTIÉRREZ en Vizcaya entre 1975-198617, y  14,9 
/ 100 000 /año en el estudio de CALLE-PASCUAL en Ávila entre 
1987-199018. Ambas referidas a una edad de muestra entre 0 y 
14 años. Para edades entre 14 y 29 años, el estudio de GODAY 
y col. 19 cifra la incidencia de la DM  tipo I en Cataluña en 9,9 / 
100 000 hab / año entre el periodo de 1987 a 1990. 
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La considerable variación geográfica es una de las características 
de los parámetros epidemiológicos de la diabetes de tipo I. Aunque la 
explicación de este fenómeno queda por demostrar, una hipótesis 
podría derivar de los cambios  de modo de vida que el progreso ha 
conllevado en poblaciones estudiadas (NEEL20). Queda así mismo sin 
explicar la observación realizada  pos ADAMS21,  de la variación 
estacional del inicio de este tipo de diabetes (mayor frecuencia en 




1.2.1.2 EN LA DIABETES TIPO II 
 
Las cifras de prevalencia e incidencia de la diabetes de tipo II son en 
general menos precisas que las de tipo I debido a las características 
clínicas de la enfermedad, cuyo inicio y control es más susceptible de 
pasar desapercibido. Las diferencias entre países, e incluso entre 
regiones de un mismo país, son más importantes23. De cualquier modo, 
parece evidente que ambos índices epidemiológicos se encuentran en la 
actualidad en una fase de crecimiento. Según la Organización Mundial de 
la Salud (datos de los estudios de Mc CARTHY y ZIMMET6), la 
prevalencia mundial de la diabetes  de tipo II se doblará entre los años 
2.000 y 2.020, pasando de ser de 100.000.000 a 200.000.000. 
 
Las modificaciones del nivel y tipo de vida son factores considerados 
causantes de dichos cambios epidemiológicos. A este respecto, se han 
observado recientes aumentos importantes de prevalencia de la diabetes 
II en poblaciones como las de algunas islas del Pacífico (Islas Fiji), o en 
los indios americanos. En éstas mismas poblaciones, la diabetes tipo II 
sigue siendo muy rara entre los individuos que han conservado un modo 
de vida tradicional. Del mismo modo, estudios sobre poblaciones 
migratorias revelan cambios en la prevalencia de la enfermedad. En el 
caso de la población Yemení emigrante en Israel, la prevalencia de la 
diabetes II pasa de 0,06 al 11,1% después de 20 años de vida en aquel 
país24. Tales observaciones motivaron estudios de los factores 
ambientales y de modo de vida, que pudieran estar incriminados en la 
génesis de la enfermedad. Hoy se considera que determinados estilos de 
vida, cada vez más frecuentes entre la sociedad industrializada, son 
factores de riesgo para padecer diabetes de tipo II. Entre ellos, cabe 
destacar la disminución del ejercicio físico , una dieta desequilibrada con 
exceso de hidratos de carbono y grasas, y la consecuencia de todo ello; la 
obesidad. 








La prevalencia de la diabetes tipo II aumenta de forma muy 
significativa con  la edad. 
 
* Las más bajas prevalencias (inferior al 2,0%) son  constatadas 
entre los esquimales, los indios de Alaska y las poblaciones 
asiáticas de Japón, China, Indonesia y Singapur. 
 
* Las más altas prevalencias se han encontrado en los indios PIMA 
de América, y en las islas de Nauru en lamicronesia (35%), así 
como en los habitantes de Tonga y entre los aborígenes de 
Australia25. 
 
* En Francia, PAPOZ da una cifra de 1,4% en 1982. 
 
* En España los estudios publicados sobre prevalencia  aportan 
datos muy variables: 
 
- PALLARDO PEINADO Y MATUTE  / 1964/26 ...............0,33% 
- PONZ MARIN / 1967 / 27 ...............................................0,35% 
- JARA ALBARRAN / 1977 /28 .........................................0,60% 
- PALLARDO SANCHEZ / 1978 /29 .................................1,00% 
- USEROS, / 1983/30 .......................................................3,10% 
- FIGUEROLA / 1988/ 31 (Diab. en tratam. farmacológico) .....1,60% 
- FRANCH NADAL / 1992/32............................................3,90% 
- CALLE PASCUAL / 1992/33 ..........................................3,85% 
- MINISTERIO DE SANIDAD Y CONSUMO 1991 ..........3,80% 
- ANTON BOQUÉ / 1985/34 .............................................2,90% 
- VILA / 1986/35  Comarca de la Cerdanya......................6,07% 
 
 Los estudios de incidencia son menos frecuentes dada la 
complejidad de los mismos, debido a la dificultad de conocer con exactitud 
el inicio de la enfermedad. 
 
.- ZIMMET, cita cifras de 26,5/AÑO/1.000 habitantes en los indios 
Pima y de 15,4/AÑO/1.000 hab. en la Micronesia (Nauru). 
 
.- En Francia, el estudio del grupo de GREA36 da unas cifras de 












1.2.2. FACTORES DE RIESGO DE LA DIABETES 
 
 
Las definiciones de epidemiología descriptiva son numerosas37. La 
mayoría hacen referencia a la de Mc. MAHÓN38: “Epidemiology is the 
study of the distribution and determinants of disease prevalence in man”, o 
bien a la de la O.M.S.39: “Etude de la distribution des maladies dans les 
populations humaines, ainsi que des influences qui determinent cette 
distribution”. Estas definiciones se limitan a estudios de las enfermedades 
en sí, y  la tendencia de la epidemiología moderna es a la extensión de su 
campo de investigación, con estudios de la distribución de los factores del 
entorno físico, económico y social, en un intento de conocer en qué 
medida éstos  pueden   influir en la génesis o evolución de la enfermedad. 
 
 
En lo que a diabetes no insulinotratada se refiere, los factores de 
riesgo más considerados hoy en la génesis e influencia en la diabetes 
son: 
 
1.- Antecedentes familiares. 
2.-  Edad superior a 40 años. 
3.-  Obesidad. Sobre todo abdominal. 
4.-  Toma de medicamentos que pudiesen influir sobre el 
metabolismo glucídico. 
5.-  Presencia de hiperlipidemia, particularmente hipertriglicerinemia. 
6.-  Antecedentes de embarazo con niños de peso superior a 4 Kg. 
7.-  Antecedentes de abortos espontáneos. 
8.-  MYKKÄNEN40 considera, además, la disminución de la masa 
muscular y de la actividad  física. 
9.-  Otros factores de entorno serían: 
.- Cantidad  y calidad de alimentación. 
.- Contaminación viral. 
.- Peso al nacimiento y en los primeros periodos de la 
vida. 
.- Posible protección por una determinada alimentación 
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1.2.3.1 NEFROPATÍA DIABÉTICA 
 
Se calcula  que entre un 25% y un 40% de los diabéticos de tipo I y 
entre un 15% y un 25% de los diabéticos de tipo II desarrollarán 
nefropatía diabética en el transcurso de las tres décadas siguientes al 
diagnóstico. 
 
En la diabetes de tipo I: 
 La nefropatía se presenta en  una primera fase y desde el 
punto de vista clínico, de una forma incipiente caracterizada 
por la presencia de microalbuminuria entre 30 y 300 mg/24 h 
y un filtrado glomerular normal o elevado  (estadio III de 
Mogensen). En un 70-80% de los casos, ésta progresará en 
un periodo de 15 a 20 años hacia la nefropatía establecida 
con microalbuminuria  superior a 300 mg/ 24 horas, o 
proteinuria superior a 0,5 gr/ 24 horas (estadio IV de 
Mogensen). Posteriormente, se irá reduciendo el filtrado 
glomerular de forma progresiva, aparecerá una hipertensión 
arterial y se evolucionará hacia la insuficiencia renal terminal 
en un plazo aproximado de 7 a 10 años. 
 
En la diabetes de tipo II: 
 La evolución es parecida, pero la microalbuminuria es un 
marcador más de predicción del riesgo de mortandad 
cardiovascular que un marcador fiable de nefropatía. De 
hecho un 5% de pacientes presentan proteinuria en el 
momento del diagnóstico de la diabetes y hasta un 20-30% 
de pacientes pueden presentar otro tipo de nefropatía 
asociada. 
 
Para mejorar la calidad de vida del paciente diabético, y retrasar el 
inicio de la nefropatía, es hoy admitido  como una necesidad, el 
establecimiento de un diagnóstico y un tratamiento lo más precoz posible. 
La actuación  en este sentido en las fases iniciales de la enfermedad es 
fundamental. La existencia de marcadores precoces de nefropatía, tales 
como la microalbuminuria, están siendo de gran ayuda para el diagnóstico 
precoz de la enfermedad41. Las pautas de optimización metabólica, en el 
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estudio DCCT, reducen la  aparición de microalbuminuria en un 39% de 
los casos, así como de proteinuria en un 54% de los casos. La 
administración de inhibidores de la enzima de conversión reduce la 
microalbuminuria y disminuye la progresión hacia la proteinuria en la 
nefropatía incipiente42, En la nefropatía establecida, un buen control 
tensional y metabólico, y la utilización de inhibidores de la enzima de 
conversión enlentecen la progresión hacia la insuficiencia renal43. 
 
Los pacientes con diabetes méllitus insulinotratados y nefropatía 
diabética establecida presentan un riesgo de mortandad cien veces 
superior a la población no diabética. Este riesgo se reduce a dos veces en 
el mismo grupo sin proteinuria. Se estima en 4.000 el número de 
insuficiencias renales terminales que cada año se producen en USA de 
origen diabético44. Durante éste mismo periodo, de las 7.500 
insuficiencias renales terminales, 2.000 resultarán mortales. Un estudio  
realizado en Cataluña por el Consejo Asesor de Diabetes mostró en 1.994 
que de 614 pacientes con insuficiencia renal crónica terminal que iniciaron 
tratamiento con diálisis, 112 eran diabéticos, lo que supone una incidencia 
del 16%45. De estos pacientes, 14 eran diabéticos de tipo I y 98 de tipo II. 
 
A pesar de la generalización de la indicación de tratamientos 
sustitutivos, diálisis y de transplante renal, muchos pacientes diabéticos 
mueren de uremia como consecuencia de la inviabilidad de éstas 
terapéuticas motivada por la coexistencia de otras complicaciones graves 
de micro y macroangiopatía diabética. La supervivencia del paciente 
diabético bajo tratamiento sustitutivo renal es inferior a la del no diabético 
cualquiera que sea la modalidad de tratamiento indicada. Los nuevos 
avances técnicos en el tratamiento dialítico, la introducción de 
inmunosupresores en el transplante renal y el avance del transplante 
renopancreático permitirán en un futuro la consecución de niveles de 
supervivencia más elevados y una mejoría de la calidad de vida. 
 
 
1.2.3.2. NEUROPATÍA DIABÉTICA 
 
Se manifiesta bajo múltiples formas clínicas, aunque puede 
permanecer asintomática. Es considerada como la más frecuente de las 
complicaciones mayores de la diabetes. 
 
Por razones de dificultad en la evaluación de la afectación, las cifras 
de prevalencia aparecen muy variables en la literatura; de un 5 a un 93%. 
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.- PIRAT 46 entre 4.000 diabéticos seguidos durante 30 años en 
Bélgica, constata una prevalencia de un 21%, de los cuales 
únicamente 6% presentaban sintomatología. 
.- BOULTON47 apunta una prevalencia de un 10,7% en su estudio 
de Reino Unido. 
.- MASER 48 y col.  apuntan una prevalencia de 34%. 
.- PERUSICOVA encuentra un 32,8% ente los diabéticos tipo I de su 
estudio. 
 
Entre los factores que pueden influir en la aparición o evolución de la 
neuropatía, destacan: 
 
 El  tiempo de evolución de la diabetes:  
.- Prevalencia de un 7% en el momento del descubrimiento. 
.- Prevalencia de un 50% al cabo de 25 años  en el estudio de 
PIRAT  y col.. 
.- La incidencia anual pasa de un 3 a un 19% en el mismo 
estudio. 
 
 La calidad del equilibrio glucídico representa el segundo factor 
más importante. El DCCT, (Diabetes Control and 
Complications Trial) concluyó que el riesgo de neuropatía 
clínica se redujo en un 60% entre los pacientes del estudio. 
 
 La susceptibilidad individual es muy considerable. Han sido 
evocados factores  nutricionales o genéticos. 
 
Otros factores como Hipertensión arterial, colesterol y tabaquismo 
son apuntados por MASER.  y col. 
 
 
1.2.3.3. MACROANGIOPATÍA DIABÉTICA 
 
Corresponden al conjunto de lesiones arteriales secundarias a la 
diabetes. Son complicaciones frecuentes y graves que conducen a una 
arteriosclerosis acelerada. Representan la primera causa de mortandad, 
50-75%  tanto en la diabetes de tipo I  como en la II. 49. Los diabéticos con 
afectación de grandes vasos, tienen más posibilidad de desarrollar una 
microangiopatía diabética. 
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Los datos epidemiológicos aportados por el Framingham Heart 
Study and the Framinghan Eye Study 50 en cuanto a Odds Ratio para R.D. 
y enfermedad cardiovascular  por edades, son: 
 
ODS  RATIO  95% INTERV. CONF. EDADES 
 14,3.............................. 2,70 - 101,9.................................... 52-64 
 2,0.............................. 0,5 - 8,1.................................... 65-74 
    0,3.............................. 0,05 - 1,3 ................................... 75-85 
 
Las asociaciones fueron similares cuando sexo, duración de la 
diabetes, edad e historia de insulinoterapia fueron tenidas en cuenta 
mediante regresión logística. 
 
Globalmente, el riesgo de mortandad cardiovascular está aumentado 
entre 3 y 5 veces según estudios. Algunos trabajos sugieren que la 
población femenina está particularmente afectada. Desde el punto de 
vista de reducción de la esperanza de vida, la macroangiopatía diabética 
ocasiona una pérdida de 4 años en los diabéticos no insulinotratados 
entre 40 y 49 años. 
 
Los factores de riesgo cardiovasculares encontrados en la población 
general, actúan de forma equivalente en los diabéticos, con una sinergia 
similar a la comúnmente observada51,52. En el periodo de intolerancia a la 
glucosa que precede la diabetes no insulinotratada, son a considerar de 
forma particularmente importante algunos de estos factores de riesgo: 
 
.- Carácter androide de la obesidad. 
.- Hipertensión Arterial. 
.- Hipertrigliceridemia. 
 
Estas son las tres patologías asociadas en el  síndrome X ó 
plurimetabólico ó síndrome de insulinoresistencia53. 
 
Recientemente se  ha sugerido que la lipoproteína A es un factor de 
riesgo independiente en la enfermedad coronaria. Esta se encuentra 
aumentada tanto en la diabetes insulinotratada como en la no 
insulinotratada, sin embargo, el grupo del ”Wisconsin Epidemiologic Study 
of diabetic Retinopathy” no encontró ninguna asociación entre la 
concentración de LP A  y mortandad por coronariopatía en el grupo 
estudiado54. Tampoco el grupo de Pittsburgh55, ni en el trabajo de Ritter y 
col.56.Según los datos aportados por el DCCT, no existe una estrecha 
relación entre el nivel de equilibrio glucémico y el riesgo vascular.
Carlos Teruel  
 









Después de la degeneración macular  ligada a la edad, la retinopatía 
diabética (RD), representa la segunda causa de ceguera legal en los 
países industrializados de forma global, y la primera en la franja de edad 
situada entre los 20 y los 64 años, según la “National Society to Prevent 
Blidness”57. 
 
Según Klein58, de 5.800.000 diabéticos conocidos en USA, 62.400 
desarrollarán anualmente una RD proliferante, y 29.000 una forma 
amenazante directamente la agudeza visual. Por otro lado, 75.400 
presentarán  un edema de mácula, y una agudeza visual inferior o igual a 
20/80. Estas cifras que se desprenden del estudio realizado por el 
“Wisconsin Epidemiologic Study of Diabetic Retinopathy”59 (WESDR), y  
dan una idea de la magnitud del problema. 
 
Una de las dificultades que se encuentran a la hora de intentar 
relacionar  los resultados de la bibliografía en materia de epidemiología de 
la retinopatía diabética, deriva del carácter heterogéneo de los diferentes 
estudios, tanto en lo referente a las características de la muestra en 
estudio, como de la metodología empleada en el análisis. 
 
El análisis de la literatura realizado por GRANGE60 en su informe 
anual a la Societé Française d’Ophtalmologie en 1995, pone de manifiesto 
la dificultad de contrastar resultados en las diferentes áreas geográficas, 
en cuyos estudios se emplearon muestras  de carácter diferente. 
 
La dificultad de capitación de una muestra de población general 
ramdomizada, y suficientemente extensa, así como la complejidad y coste 
del estudio clínico en tal población, explican el dominio de la muestra de 
origen hospitalario en la revisión de los estudios publicados 61,62, 63, 64, 65, 66, 
67, 68, 69, 70, 71, 72, 73, 74, 75, 76, 77, 78, 79, 80, 81, 82, 83, 84, 85, 86, 87,88 
 
Las muestras captadas en ámbito hospitalario, aunque útiles para el 
estudio analítico de factores de riesgo y de correlación con otras 
manifestaciones de la diabetes, no son en absoluto útiles para el 
conocimiento de las cifras de prevalencia  global, por no ser 
representativas de la población general. 
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La gran diferencia entre las cifras de la literatura, pueden explicarse 
por: 
* La conocida variación de prevalencia de la diabetes en 
función del área geográfica estudiada. 
 
* Las diferencias entre las características de las muestras 
estudiadas, sobre todo: 
 
  - Edad de la población estudiada. 
  - Tipo de diabetes de la población. 
  - Diferencias en las clasificaciones: 
. De la diabetes: Tipo I / Tipo II. 
. Insulinotratado (Tipo I y II mezclados) / 
No insulino tratado.  
. De la retinopatía diabética / 
maculopatía diabética. 
- Tiempo de duración de la diabetes. 
 





- Fotografías en color. 
 
Estudios comparativos de los métodos de detección precoz, 
muestran diferencias significativas entre los tres sistemas89. 
 
* Diferencias raciales de la muestra90, 91 
 
La prevalencia global de la retinopatía diabética según se desprende 
de los datos bibliográficos analizados en  80 estudios varía entre el 80% 
en Finlandia 92 y 10,2% en el estudio de Klein y col de Wisconsin. La gran 
diferencia parece ser  más debida a las diferencias de criterio de estudio y 
metodología que a las diferencias geográficas. 
 
En el cuadro adjunto, se resumen las características de los estudios 
encontrados en la bibliografía, tras una selección de los que han utilizado 
sistemas de clasificación internacionalmente reconocidos.  








Las abreviaturas en la tabla corresponden a: 
.- EU / AS / AF / AM / OC: Los cinco continentes. 
.- DIT: Diabéticos insulinotratados. 
.- DNIT: Diabéticos no insulinotratados. 
.- I:  Diabéticos tipo I. 
.- II: Diabéticos tipo    II. 
.- O: Examen oftalmológico mediante Oftalmoscópia. 
.- F:    “                     “               “       fotografía de fondo de ojo. 




Nº AUTOR PAÍS CONTINENTE REGIÓN AÑO PUBLIC 
 
1..........ACLIMANDOS ..........GB .....................................EU............... NOTTINGHAN................. 1988 
2..........AIELLO.......................USA ...................................AM .............. BOSTON .......................... 1983 
3..........ANAND....................... INDIA.................................AS............... AGRA................................ 1986 
4..........BANDELLO ............... ITALIA ..............................EU............... LOMBARDÍA.................... 1988 
5..........BANFORD .................GB .....................................EU............... ........................................... 1995 
6..........BONTEMPELLI......... ITALIA ...............................EU............... ........................................... 1984 
7..........CARULLI.................... ITALIA ...............................EU............... ........................................... 1988 
8..........CATHELINEAU.........FRANCIA..........................EU............... ........................................... 1995 
9..........CONSTABLE ............USA ...................................AM .............. ........................................... 1984 
10 .......CRUIKSHANKS ........USA ...................................AM .............. WISCONSIN .................... 1992 
11 .......CUFFARO ................. ITALIA ..............................EU............... ASTI .................................. 1992 
12 .......CHEN .........................TAIWAN............................AS............... ........................................... 1992 
13 .......CHENG-FEN .............CHINA...............................AS............... PEKIN ............................... 1985 
14.......ESTEBAN.................ESPAÑA ........................ EU..............GRANADA..................... 1999 
15 .......EL HIFNAWY ............ARABIA SAUDÍ ............... AF ............... JEDDAH ........................... 1992 
16 .......FERNANDEZ VIGO .ESPAÑA ...........................EU............... GALICIA ........................... 1991 
17 .......FUKUDA ....................JAPON ..............................AS............... YOKYO............................. 1983 
18 .......GOICOLEA................ESPAÑA ...........................EU............... VIZCAYA .......................... 1995 
19 .......GOLDSTEIN..............USA ...................................AM .............. MISSOURI ....................... 1993 
20 .......GORDON...................AFRICA............................. AF ............... LESOTHO ........................ 1981 
21 .......GRAUR ......................RUMANIA .........................EU............... LASSY .............................. 1995 
22 .......GREY .........................GB .....................................EU............... BRISTOL .......................... 1986 
23 GRILLO ...................... ITALIA ..............................EU............... LIGURIA ........................... 1986  
 
cont. 
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Nº AUTOR PAÍS CONTINENTE REGIÓN AÑO PUBLIC 
 
24.......HAFFNER .................. MEJICO ...................... AM.............. ...................................... 1988 
25.......HERIOT...................... AUSTRALIA................ OC..............NAURU.......................... 1983 
26.......HOWARD WILLIAMS. GB .............................. EU..............OXFORD ....................... 1985 
27.......HUREL ....................... GB............................... EU.............. ...................................... 1995 
28.......JANSEN ..................... PISES BAJOS ............ EU.............. ...................................... 1993 
29.......JERNELD................... SUECIA ...................... EU..............ISLA DE GOTLAND ...... 1984 
30.......JERNELD................... SUECIA ...................... EU..............ISLA DE GOTLAND ...... 1986 
31.......JERNELD................... SUECIA ...................... EU..............ISLA DE GOTLAND ...... 1987 
32.......KHOO......................... SINGAPORE .............. AS.............. ...................................... 1990 
33.......KLEIN R., (WESDR)... USA ............................ AM..............WISCONSIN.................. 1984 
34.......KLEIN R., (WESDR)... USA ............................ AM..............WISCONSIN.................. 1984 
35.......KLEIN R., (WESDR)... USA ............................ AM..............WISCONSIN.................. 1984 
36.......KLEIN R., (WESDR)... USA ............................ AM..............WISCONSIN.................. 1984 
37.......KLEIN R., (WESDR)... USA ............................ AM..............WISCONSIN.................. 1989 
38.......KLEIN R., (WESDR)... USA ............................ AM..............WISCONSIN.................. 1989 
39.......KLEIN R., (WESDR)... USA ............................ AM..............WISCONSIN.................. 1991 
40.......KLEIN R., (WESDR)... USA ............................ AM..............WISCONSIN.................. 1993 
41.......KLEIN S...................... ALEMANIA.................. EU.............. ...................................... 1986 
42.......KOHNER.................... GB............................... EU.............. ...................................... 1993 
43.......KOLLARTIS................ USA ............................ AM.............. ...................................... 1984 
44.......KUMPASKY ............... ALEMANIA.................. EU..............BAVIERA....................... 1992 
45.......LAATIKAINEN............ FINLANDIA ................. EU.............. ...................................... 1993 
46.......LAZZARONI ............... ITALIA......................... EU.............. ...................................... 1989 
47.......MARKU ...................... FINLANDIA ................. EU..............KUOPIO......................... 1987 
48.......MARSHALL ................ USA ............................ AM..............DENVER........................ 1993 
49.......MARTÍN...................... ESPAÑA ..................... EU..............GALICIA/EXTREMADURA1992 
50.......MC LEOD................... GB............................... EU..............MELTON........................ 1988 
51.......MELLADO MELO ....... CHILE ......................... AM..............SANTIAGO.................... 1989 
52.......MISELLI...................... ITALIA......................... EU..............SCANDINIA ................... 1993 
53.......MITCHELL.................. GB............................... EU..............NRWCASTLE ................ 1985 
54.......MOHAMMAD.............. PAKISTAN .................. AS..............PESHAWAR.................. 1992 
55.......MORIARTY ................ JAMAICA .................... AM..............JAMAICA....................... 1989 
56.......MOSS (wesdr) ............ USA ............................ AM..............WISCONSIN.................. 1988 
57.......MOSS(wesdr)............. USA ............................ AM..............WISCONSIN.................. 1992 
58.......NIELSEN.................... DINAMARCA .............. EU..............FALSTER ISLAND ........ 1982 
59.......NIELSEN.................... DINAMARCA .............. EU..............FALSTER ISLAND ........ 1983 
60.......NIELSEN.................... DINAMARCA .............. EU..............FALSTER ISLAND ........ 1984 
61.......NIELSEN.................... DINAMARCA .............. EU..............FALSTER ISLAND ........ 1984  
 
cont. 
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Nº AUTOR PAÍS CONTINENTE REGIÓN AÑO PUBLIC 
 
62.......ORCHARD ................ GB............................... EU..............PITSBURGH.................. 1990 
63.......OWENS...................... DINAMARCA .............. EU.............. ...................................... 1993 
64.......PALLARDO ................ ESPAÑA ..................... EU..............MADRID ........................ 1981 
65.......PATEL........................ GB............................... EU..............LONDRES ..................... 1993 
66.......PINTO ........................ PORTUGAL ................ EU.............. ...................................... 1992 
67.......R. KLEIN (BDES) ....... USA ............................ AM..............BEAVER DAM ............... 1992 
68.......RAHI........................... ARABIA SAUDÍ........... AF .............. ...................................... 1991 
69.......ROYSARKAR............. INDIA .......................... AS..............CHANDIGAH ................. 1993 
70.......SANDEZ..................... ESPAÑA ..................... EU.............. ...................................... 1990 
71.......SEGATO .................... ITALIA......................... EU.............. ...................................... 1993 
72.......SIGISMONDI.............. ITALIA......................... EU.............. ...................................... 1992 
73.......SJDIE ......................... EUROPA..................... EU.............. ...................................... 1993 
74.......SKELLI ....................... IRLANDA .................... EU.............. ...................................... 1994 
75.......SPARROW................. GB............................... EU..............MELTON........................ 1993 
76.......STEPHENSON........... EUROPA..................... EU.............. ...................................... 1994 
77.......STRATTON................ GB............................... EU.............. ...................................... 1994 
78.......WEITZMAN ................ ISRAEL ....................... AF .............. ...................................... 1993 
79.......GARANZINI................ ITALIA......................... EU..............MILAN............................ 1989 
80.......TAI.............................. TAIWAN...................... AS..............TAIPEI ........................... 1991 
81.......PERUSICOVA............ CHECOSLOVAQUIA .. EU..............PRAGA.......................... 1993 
82.......MITCHELL.................. AUSTRALIA................ OC..............SYDNEY........................ 1998 
83.......KHONER.................... U.K.............................. EU..............MULTICENTRICO ......... 1998 




Nº PERIODO ESTUDIO NÚM. PACIENTES 
 
1............................ 80-85........................................................................................................................701 
2..........................80 ................................................................................................................ 568 
3..........................85 .............................................................................................................. 2854 
4..........................? ................................................................................................................ 1160 
5..........................>2 AÑOS .................................................................................................42 DIT 
6.......................... ........................................................................................................... 552 DNIT 
7..........................10-12/83 .................................................................................................... 2922 
8..........................89-92 .................................................................................................. 536 DNIT 
9.......................... .................................................................................................................. 1006 
 
cont. 
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Nº PERIODO ESTUDIO NÚM. PACIENTES 
 
10........................80-82. > 4 AÑOS ...................................................996  I DIT/1370 II DIT+DNIT 
11........................1988 ............................................................................................................ 364 
12........................85-86 .................................................................................................. 527 DNIT 
13........................ .................................................................................................................... 662 
14........................1994-95 ....................................................................................................... 469 
15........................88-89 ........................................................................................................... 370 
16........................89 .............................................................................................................. 1179 
17........................60-81 ......................................................................................................... 2774 
18........................1994 .......................................................................................................... 1180 
19........................79-80. > 12 AÑOS .................................................................................420 DIT 
20........................153 
21........................ ........................................................................................................... 220 DNIT 
22........................81 ................................................................................................................ 658 
23........................84-85 ............................................................................................. 102 I+ 310 II 
24........................ .......................................................................... 257DNIT MEJICANOS AMER. 
............................ ...............................................................................+56 DNIT  MEJ. BLANCOS   
25........................82 .............................................................................................................. 1567 
26........................73-76. > 7 AÑOS ................................................................................ 250 DNIT 
27........................91 .............................................................................................................. 1525 
28........................1-12 AÑOS ..............................................................................................38 DIT 
29........................81-82 .....................................................................................................171 DIT 
30........................81-82 .....................................................................................................386 DIT 
31........................81-82 ................................................................................. 364 DIT + 139 DNIT 
32........................24 MESES................................................................................................... 300 
33........................7/79-6/80 .............................................................................996 II DIT + 1370 II 
34........................7/79-6/80 .................................................................................996 I DIT 1370 II 
35........................7/79-6/80 ................................................................................................ 1370 II 
36........................7/79-6/80 ..............................................................................919 I DIT + 1121 II 
37........................7/79-6/80>4 AÑOS .............................................................. 1370 II DIT + DNIT  
38........................7/79-6/80>4 AÑOS .................................................................610 I DIT + 652 II 
39........................7/79-6/80>4 AÑOS ..................................................................304 I DIT +346 II 
40........................7/79-6/80>4 AÑOS ........................................693 I DIT+403 II DIT+471 II DNIT 
41........................ .......................................................................... 960 TIPO II DIAB CON DIETA 
42........................82>8 AÑOS ...................................................................................... 2561 DNIT 
43........................82-83 ............................................................................. 624 DIT+DNIT RURAL 
44........................85 
45........................88-89>4 AÑOS ........................................................................................80 DIT 
46........................ .................................................................................................................... 470 
 
cont. 
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Nº PERIODO ESTUDIO NÚM. PACIENTES 
 
47........................79-81 ..................................................................................................133 II NIT 
48........................1-9 AÑOS ..............................................................................................277 DIT  
49........................ .................................................................................500 GALIC+400 EXTREM 
50........................87 ..........................................................................................................131 DIT 
51........................ .................................................................................................................... 641 
52........................92 ................................................................................................................ 657 
53........................77-78>7AÑOS ........................................................................................... 1210 
54........................ .............................................................................................. 122 DNIT+28 DIT 
55........................85-87 .........................................................................................158 (NEGROS) 
56........................79-80>4 AÑOS .................................................. 891 I+485 II DIT + 502 II DNIT 
57........................79-80>4 AÑOS .................................................. 891 I+485 II DIT + 502 II DNIT 
58........................79-80 ................................................................................. 227 DIT + 306 DNIT 
59........................79-80 > 1 AÑO .................................................................. 227 DIT + 306 DNIT 
60........................79-80 > 1 AÑO ......................................................................................227 DIT 
61........................79-80 > 1 AÑO ................................................................................... 306 DNIT 
62........................1950-1980 ................................................................................................... 657 
63........................ ........................................................................................................... 236 DNIT 
64........................ .................................................................................................................. 1000 
65........................77-80 > 10 AÑOS ................................................................... 47DIT + 56 DNIT 
66........................ .................................................................................................................. 1302 
67........................9/87-5/88 .............................................................................................. 50 DNIT  
68........................ ............................................................................................. 87DIT + 870 DNIT 
69........................> 6 MESES........................................................................................... 60 DNIT 
70........................ ............................................................................................ 64 DIT + 436 DNIT 
71........................>5 AÑOS ................................................................................................... 1281 
72........................ .................................................................................................................... 721 
73........................ ............................................................................................................2479 DIT 
74........................ 
75........................1991 ............................................................................................................ 215 
76........................ .................................................................................................................. 2055 
77........................1978-1991>6 AÑOS ......................................................................... 2078 DNIT 
78........................ .................................................................................................................... 498 
79........................1983-1985 ................................................................................... 1160 (IT+NIT) 
80........................1978 .................................................................................219  TIPO II (NIT+IT) 
81........................1992 ............................................................................................... 1443 TIPO I 
82........................1997 .............................................................................................. 3654 TIPO II 
83........................ ...................................................................................................... 2964 TIPO II 
84........................1992 .............................................................................................. 6553 TIPO II 
 








Nº TIPO ESTUDIO ORIGEN MUESTRA  TIPO EXAM. OFTAL. 
 
1.........REGISTRO............................................. TERR 
2.........TRANSVERSAL ..................................... HOSP ............................................................. F 
3.........TRANSVERSAL ..................................... TERR+HOSP ............................................. OFA 
4.........TRANSVERSAL ..................................... HOSP. MULTICENTR. ....................................O 
5.........PROSPECTIVO ..................................... HOSP 
6.........TRANSVERSAL ..................................... HOSP 
7.........TRANSVERSAL ..................................... TERR 
8.........TRANSVERSAL ..................................... HOSP MULTIC. ............................................ OA 
9.........TRANSVERSAL ..................................... TERR............................................................ OF 
10.......PROSPECTIVO .................................... TERR............................................................ OF 
11.......TRANSVERSAL ..................................... HOSP ..............................................................O 
12.......TRANSVERSAL ..................................... TERR...............................................................O 
13.......TRANSVERSAL ..................................... HOSP ..............................................................O 
14.......TRANSVERSAL ..................................... TERR.......................................................... OFA 
15.......TRANSVERSAL ..................................... HOSP ..............................................................O 
16.......TRANSVERSAL ..................................... TERR 
17.......TRANSVERSAL ..................................... HOSP ..............................................................O 
18.......TRANSVERSAL ..................................... HOSP ........................................................... OF  
19.......PROSPECTIVO ..................................... HOSP ........................................................... OF 
20.......TRANSVERSAL ..................................... HOSP ..............................................................O 
21.......TRANSVERSAL ..................................... HOSP ..............................................................O 
22.......TRANSVERSAL ..................................... HOSP ..............................................................O 
23.......TRANSVERSAL ..................................... HOSP ........................................................... OA 
24.......TRANSVERSAL ..................................... HOSP ........................................................... OF 
25.......TRANSVERSAL ..................................... TERR............................................................ OF 
26.......PROSPECTIVO ..................................... HOSP ........................................................... OF 
27.......TRANSVERSAL ..................................... HOSP 
28.......PROSPECTIVO ..................................... HOSP ........................................................... OA 
29.......TRANSVERSAL ..................................... TERR.......................................................... OFA 
30.......TRANSVERSAL ..................................... TERR............................................................ OF 
31.......TRANSVERSAL .................................... TERR............................................................ OF 
32.......PROSPECTIVO ..................................... TERR...............................................................O 
33.......TRANSVERSAL .................................... TERR............................................................ OF 
34.......TRANSVERSAL .................................... TERR............................................................ OF 
35.......TRANSVERSAL .................................... TERR............................................................ OF 
36.......TRANSVERSAL .................................... TERR............................................................ OF 
37.......TRANSVERSAL .................................... TERR............................................................ OF 
 
cont. 








Nº TIPO ESTUDIO ORIGEN MUESTRA  TIPO EXAM. OFTAL. 
 
38.......PROSPECTIVO .................................... TERR............................................................ OF 
39.......PROSPECTIVO .................................... TERR............................................................ OF 
40.......PROSPECTIVO .................................... TERR............................................................ OF 
41.......TRANSVERSAL ..................................... HOSP ........................................................... OA 
42.......PROSPECTIVO ..................................... HOSP ........................................................... OF 
43.......TRANSVERSAL ..................................... HOSP ..............................................................O 
44.......REGISTRO............................................. TERR 
45.......PROSPECTIVO ..................................... HOSP 
46.......TRANSVERSAL ..................................... HOSP 
47.......TRANSVERSAL ..................................... HOSP ......................................................... OFA 
48.......PROSPECTIVO ..................................... HOSP ......................................................... OFA 
49.......TRANSVERSAL ..................................... TERR............................................................ OF 
50.......TRANSVERSAL ..................................... TERR............................................................ OF 
51.......TRANSVERSAL ..................................... HOSP ..............................................................O 
52.......TRANSVERSAL ..................................... TERR 
53.......PROSPECTIVO ..................................... HOSP ......................................................... OFA 
54.......TRANSVERSAL ..................................... HOSP ..............................................................O 
55.......TRANSVERSAL ..................................... HOSP ......................................................... OFA 
56.......PROSPECTIVO .................................... TERR............................................................ OF 
57.......PROSPECTIVO .................................... TERR............................................................ OF 
58.......TRANSVERSAL ..................................... TERR............................................................ OF 
59.......PROSPECTIVO ..................................... TERR............................................................ OF 
60.......PROSPECTIVO ..................................... TERR............................................................ OF 
61.......PROSPECTIVO ..................................... TERR............................................................ OF 
62.......REGISTRO............................................. HOSP ..............................................................O 
63.......TRANSVERSAL ..................................... HOSP ......................................................... OFA 
64.......TRANSVERSAL ..................................... HOSP 
65.......PROSPECTIVO ..................................... HOSP 
66.......TRANSVERSAL ..................................... HOSP ......................................................... OFA 
67.......TRANSVERSAL ..................................... TERR............................................................ OF 
68.......TRANSVERSAL ..................................... TERR...............................................................O 
69.......PROSPECTIVO ..................................... HOSP ........................................................... OF 
70.......TRANSVERSAL ..................................... TERR.......................................................... OFA 
71.......PROSPECTIVO ..................................... HOSP 
72.......TRANSVERSAL ..................................... HOSP ........................................................... OA 
73.......TRANSVERSAL .................................... HOSP ........................................................... OF 
74.......TRANSVERSAL ..................................... HOSP ........................................................... OF 
  
cont. 








Nº TIPO ESTUDIO ORIGEN MUESTRA  TIPO EXAM. OFTAL. 
 
75.......REGISTRO............................................. HOSP ......................................................... OFA 
76.......TRANSVERSAL .................................... HOSP ........................................................... OF 
77.......PROSPECTIVO ..................................... HOSP ........................................................... OF 
78.......TRANSVERSAL ..................................... HOSP .............................................................. ? 
79.......TRANSVERSO....................................... HOSP .............................................................. ? 
80.......TRANSVERSO....................................... TERR............................................................... ? 
81.......TRANSVERSO....................................... TERR............................................................... ? 
82.......TRANSVERSO....................................... TERR............................................................ OF 
83.......TRANSVERSO RANDOM...................... MULTICENTRICO ........................................ OF 




En España los estudios son escasos. Destacan: 
 
.- El de PALLARDO  y col. que encuentra: 
* en una población de 1.000 diabéticos (tipo I + II) de 
muestra hospitalaria una prevalencia de un  41,1%, 
distribuidas en: 
 .- 36,2%  no proliferativas. 
 .- 4,9%  Proliferativas. 
* en una población   hospitalaria de 500 diabéticos: 
 .- 11% en diabetes tipo I. 
 .- 82%  diabetes de “la madurez”. 
  .- 7%  diabetes “senil”. 
  
 .- SANDEZ Y COL.: 
Publica en 1990 (Arch Soc. Esp. Oftal., 59:227-284) el 
primer estudio en población de 500 diabéticos no 
seleccionados (12% DIT-88% NIT).  La prevalencia es: 
 .- 37,8% TOTAL. 
 .- 43,7% En los DIT. 
 .- 36,9% En los NIT. 
En el estudio se analiza la prevalencia por grupos de 
edad. 
El grupo de DIT corresponde al de diabéticos de tipo I 
(juvenil) exclusivamente 
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El grupo de DNIT corresponde al tipo II (insulinotratados  
o no) 
 
 .- FERNANDEZ VIGO: 
En una población diabética en general: 
 .- 44,7% de retinopatía. 
 .- 5,3% de retinopatía proliferante. 
En Diabéticos  con retinopatía diabética: 
 .- 61,8% en los insulinotratados. 
 .- 37,5% en los tratados con  
  hipoglucemiantes orales. 
 
 .- MARTÍN Y COL. 
En su estudio publicado en 199293 compara la prevalencia 
de la RD en dos poblaciones no seleccionadas de 
diabéticos en Galicia y en Extremadura: 
* 37,8% en Galicia: 
 .- 43, 7% en los DIT. 
 .- 36,9% en los DNIT. 
* 40,5% en Extremadura: 
 .- 59,5% en los DIT. 
 .- 30,1% en los DNIT. 
 
 .- GOICOLEA Y COL. 
En su estudio con una población de 1.180 pacientes 
diabéticos de consultas externas de endocrinología, 
encuentra: 
* 36% de RD en la diabetes de tipo I: 
 .- 23% de retinopatía no proliferante. 
 .- 12% de retinopatía proliferante. 
 .- 1% de edema macular. 
* 53% de RD en la diabetes de tipo II: 
 .- 30% no proliferante. 
 .- 19% Proliferante. 
 .- 4% EDEMA macular. 
 
 .- ESTEBAN ORTEGA Y COL.94 
Reciente estudio transversal en una poblacion de 469 
diabéticos de más de 10 años de evolución del área norte 
de Granada. Se encuentra: 
* Prevalencia de retinopatía en diabéticos insulinizados 
(tipo I y II): 85,3 %. 
Carlos Teruel  
 





* La mitad en diabéticos con antidiabéticos orales : 
41,41% 
* Prevalencia global del 73,3% de la poblacion estudiada 
   .- 16,8% presentaban una R.D. inicial 
   .- 29,4 % con R.D. pre-proliferante 














Los estudios procedentes de países industrializados, clasifican a la 
retinopatía diabética como la primera causa de ceguera debida a una 
enfermedad sistémica, y la segunda o tercera (según autores) de forma 
general. Es la primera causa de ceguera en la población trabajadora (20-
55 años) en el Reino Unido95, en USA96,97,98 y en España99 . La 
prevalencia  aumenta paralelamente con la edad y con el tiempo de 
evolución de la diabetes. Sin tratamiento, un 50% de los pacientes con 
R.D. proliferante, abocan a una ceguera en un plazo de cinco años.100 
 
MAZZE y col., estimaron  en 1.985, en 5.800 el número de nuevos 
casos de ceguera por R.D. que cada año se añadía a los 50.000 
existentes en USA por esa razón. 
 
BLANKENSHIP101 cifra en 8.000 el número de cegueras al año por 
R.D. en USA en 1995. 
 
Las causas de ceguera son las derivadas de una retinopatía 
diabética proliferante, edema macular, cataratas102 o glaucoma103. El 
edema macular es la causa de ceguera más frecuente en diabéticos no 
insulinotratados104.Al menos el 50 % de diabéticos que desarrollan una 
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retinopatía diabética proliferante tienen la posibilidad de quedar ciegos en 
cinco años si no se instaura el tratamiento adecuado 105,106 
 
 
Las cifras globales de prevalencia de la ceguera que se encuentran 
en la literatura, son difícilmente comparables debido a las características 
diferentes de la muestra. 
 
El cuadro siguiente muestra el porcentaje de ceguera en los 
diferentes grupos de diabéticos estudiados: 
 
 
Nº DE PACIENTES AÑO PAÍS- PROV. AUTOR % CEGUERA 
  2.922.................................... 1988................ Italia ...................... Cerulli........................2,2 
 1.528.................................... 1991................ GB......................... Hurel .........................4,9 
 1.370.................................... 1984................ USA ...................... R.Klein ......................1,6 
 821.................................... 1991................ Galicia................... Fdez Vigo..................4,1 
 536.................................... 1982................ Francia.................. Cathelineau...............0,37 
 533.................................... 1982................ Dinamarca............. Nielsen......................6,2 
 400.................................... 1992................ Extremadura ......... Martin ........................3,7 
 364.................................... 1987................ Suecia................... Jerneld ......................1,4 
 131.................................... 1988................ GB......................... Mc Leod ....................1,5 
 162.................................... 1993................ Kuwait ................... Razzak ......................9,8 
 
 
* YAP107, cifra en un 6,3% el total de cegueras por R.D. en su 
estudio. 
 
* HAROLD108, cifra en un 10% la responsabilidad de la 
diabetes entre los nuevos ciegos de cualquier edad, y de un 
20% entre 45 y 75 años. 
 
* En 1930, se cifraba en un 1% la causa de ceguera en USA 
debida a la diabetes 109, y en 1960 la cifra se elevaba a un 
15%. 
 
* Según BLANKENSHIP, el riesgo de ceguera es 25 veces 
superior en un paciente diabético, que en el que no lo es. 
 
Carlos Teruel  
 





1.5 INCIDENCIA DE LA RETINOPATÍA DIABÉTICA 
 
Los estudios de incidencia de la RD  son  relativamente escasos en 
la literatura. Mayor entre la población de diabéticos de tipo I que en los de 
tipo II.  
 
Cabe destacar los estudios de: 
 
* El grupo de Wisconsin de KLEIN y col. encuentra una 
incidencia para un periodo de 4 años de un 59% en el grupo 
de diabéticos de tipo I. 
 
* NIELSEN y col. en la isla de Falster (Dinamarca) encuentra 
una incidencia de un 3,7% en un año para los DNIT. 
 
* DWYER 110  encuentra una incidencia de 1,74% / año en una 
población de diabéticos II. 
 
*  KIM110  y col. encuentran en Korea una incidencia de 44,4 / 
1.000 diabéticos tipo II / año. 
 
* TUDOR  y col.112 encuentran diferencias  en el mismo 
estudio entre la incidencia en americanos hispánicos  





1.6 FACTORES DE RIESGO DE LA R.D.  
 
1.6.1 TIEMPO DE EVOLUCIÓN DE LA DIABETES 
 
Los factores de riesgo intervienen  frecuentemente asociados. 
Pueden actuar sobre la frecuencia global de la retinopatía, o sobre 
aspectos específicos de la misma, como pueden ser, la gravedad de la 
forma proliferante, edema macular, repercusión funcional, etc. 
 
Sin duda la más importante de todas las variables, y la más 
estudiada. 
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* La prevalencia de la retinopatía diabética está íntimamente ligada 
a la duración de la diabetes. 
Según cifras de Klein R.: 
.-Diab. tipo I: La prevalencia es del 2% a los 2 años de    
evolución. 
.-Diab tipo II: La prevalencia es del  98% a los 15 ó más años 
de evolución. 
 
* La severidad113 sigue el mismo patrón: 
.- 0% de RD proliferante  en menos de 5 años de   evolución. 
.- 4% de RD proliferantes entre 9-10 años de evolución. 
.- 26% entre 15-16 años de evolución. 
.- 56% en personas con más de 20 años de evolución. 
 
El descenso observado en los estudios  de prevalencia de la RD 
proliferante a partir de los 35 años de evolución se interpreta como la 
consecuencia de la alta mortandad en este grupo. 
 
Para un tiempo de evolución de la diabetes de dos años, los 
pacientes con diabetes tipo II, presentan una prevalencia más alta (23% 
IT / 20% NIT), que los de tipo I. Esto se interpreta como consecuencia de 
la dificultad en fechar con exactitud el principio de la enfermedad en los 
diabéticos de tipo II, o bien  debido a diferencias de susceptibilidad de la 
retina a la enfermedad diabética, según la edad. 
 
Desde el punto de vista de edema macular, su prevalencia  ha sido 
igualmente demostrada como dependiente del tiempo de evolución según 
los  estudios del grupo del  W.E.S.D.R. No es encontrado en diabéticos de 
tipo I de menos de 5 años de evolución. Para un mismo periodo de 
evolución, los diabéticos de tipo II, presentan edema macular con más 
frecuencia. Para el mismo grado de edema, la agudeza visual, aparece 






1.6.2.1 EN EL MOMENTO DE LA EXPLORACIÓN 
 
 Antes de la pubertad, independientemente del tiempo de duración 
de la diabetes, el riesgo de RD es inferior114. Después, la edad no es tan 
significativa, a igualdad de tiempo de evolución. 








MERIMEE115 cree que los cambios hormonales y metabólicos 
propios de ésta edad, representarían  un papel de protección frente a la 
retinopatía diabética. 
 
HAFFNER y col.116 encuentran tasas de testosterona 
significativamente más altas en hombres diabéticos con retinopatía 
proliferante, que pudieran explicar la baja incidencia en la edad 
prepubertad. 
 
Algunos estudios sugieren un importante incremento de la frecuencia 
de la RD con la edad, aunque a menudo no es considerada la variable 




1.6.2.2 EN EL MOMENTO DEL DIAGNÓSTICO DE LA DIABETES. 
 
La edad en el momento del diagnóstico de la diabetes parece ser un 
factor de riesgo; aumenta conforme disminuye la edad. Esto parece 
ocurrir, tanto en el grado de retinopatía (MITCHEL / NIELSEN), como en 
de edema macular en los diabéticos de tipo II (KLEIN). 
 
En el estudio de KOSTRABA y col.117, en una serie de 252 DMIT se 
encuentra una prevalencia mayor en los diagnosticados después de la 
pubertad con respecto a los diagnosticados antes, y se sugiere que los 
años  de diabetes anteriores a la pubertad contribuyen mínimamente al 





* Klein y col. en su estudio del W.E.S.D.R. encuentran una 
posibilidad de RD 1,5 veces superior en hombres que en mujeres entre 
los diabéticos de tipo I. No así en los de tipo II. Aunque la explicación 
permanece incierta, WILLIAMSON y col118 sugieren un posible papel de 
las hormonas sexuales en el desarrollo de las complicaciones crónicas 
asociadas a la diabetes. 
 
* NIELSEN y col.119, sin embargo, constata una repercusión 
funcional más acusada en mujeres que en hombres. 
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* FERNÁNDEZ VIGO120, constata un 70% de mujeres en la 
población de su estudio sobre prevalencia de la ceguera por R.D.  
 
* JERNELD121, cifra la agudeza visual < 1/10 en 1,7% de hombres 
frente al 7% en las mujeres. 
 
* MARSHALL122, recientemente, no encuentra diferencias 
significativas. 
 
* GOLDSTEIN123, constata una mayor tendencia evolutiva en la 
mujer. 
 
* ORCHARD y col. del grupo de Pittsburgh124, constatan una mayor 
prevalencia  en mujeres para cortos periodos de evolución, y en hombres 




1.6.4 TIPO DE DIABETES 
 
En general, la diabetes de tipo I aparece a menudo como un factor 
de riesgo de la RD en la bibliografía revisada (ver resumen de las 
características de los 83 estudios revisados en el cuadro de la paginas 31 
a 38). Son frecuentes los estudios donde no se considera la variable 
tratamiento con insulina de forma independiente a la de tipo de diabetes, 
por lo que a menudo se confunden. Esta característica es particularmente 
importante si se tiene en cuenta la opinión de algunos autores para los 
que  el tratamiento con insulina, más que la enfermedad diabética tipo I,  
constituiría el factor de riesgo. 
 
Desde un punto de vista exclusivamente de repercusión funcional, 
las cifras aportadas por el estudio de FERNANDEZ VIGO son: 
 
* En la diabetes de tipo I: 
 .- 79,5% con una agudeza visual superior a 7/10 
 .- 6,0%  inferior a 1/10 
 
* En la diabetes de tipo II: 
 .- 57,6% con una agudeza visual superior a 7/10 
 .- 5,5% inferior a 1/10 
 
 









1.6.5 CONTROL METABÓLICO 
 
 
1.6.5.1 EVOLUCIÓN EN SU CONOCIMIENTO 
 
Desde que se tuvo conocimiento de la relación entre diabetes y 
glucemia, y puesto que ambas formas, insulino y no insulinotratado, 
comparten una hiperglucemia como principal característica metabólica, se 
sospechó que existía una relación entre el nivel de control metabólico y la 
gravedad de las complicaciones. En 1967 DUKE ELDER125 describía la 
retinopatía diabética como una enfermedad “no preventiva” y 
“relativamente intratable”. Un año más tarde, the Airlie House Symposium, 
en respuesta al creciente aumento de lo que era la principal causa de 
ceguera en USA, reúne más de 50 clínicos en un intento de desarrollo de 
un programa consensual de estudio y control del problema, empezando 
por definir terminología y clasificación126,127. En los últimos años, se han 
desarrollado métodos de autocontrol de la glucemia, así como técnicas de 
insulinoterapia intensiva, diseñadas para alcanzar niveles de glucemia 
óptima que pudieran permitir atrasar, prevenir o regresar algunas 
complicaciones de la diabetes. 
 
Los estudios iniciales diseñados para determinar si la insulinoterapia 
intensiva reducía o no la mortalidad relacionada con las complicaciones 
diabéticas no mostraron resultados estadísticos consistentes en cuanto a 
neuropatía, nefropatía o retinopatía, al cabo de entre 8 meses y 4 años128, 
129, 130, 131. El estudio de KROK y el de Oxford no mostró ni reversibilidad, 
ni enlentecimiento en la evolución de las retinopatías diabéticas de los 
individuos implicados. Los estudios de STENO y del grupo de Oslo, 
mostraron reducciones en la progresión de la retinopatía, pero poco 
significativas. Estos resultados decepcionantes, fueron explicados 
inicialmente por las características de la muestra a estudio, o por los 
cortos periodos de seguimiento. 
 
No fue hasta la publicación del D.C.C.T.132 133 134 135 136(Diabetes 
Control and Complications Trial), realizado por investigadores de 29 
centros en USA y Canadá coordinados por el National Institute of 
Diabetes, cuando se pudo asegurar que la terapia intensiva y el control 
metabólico representan  un papel fundamental en la evolución de las 
complicaciones de la diabetes.  









Este estudio randomizado incluye 1.441 pacientes diabéticos de 
tipo I de edades entre 13 y 39 años, distribuidos de la forma siguiente:  
 
1.- Grupo de intervención primaria: 
.- 726 pacientes insulinotratados   / desde hace 1-5 años  
/Sin retinopatía. 
2.- Grupo de intervención secundaria: 
.- 715 pacientes insulinotratados / desde hace 1-15 años 
/Retinopatía leve. 
 
Se observó que un tratamiento intensivo con insulina redujo el riesgo 
de desarrollo de la retinopatía diabética de un 76% (intervalo de confianza 
de 62 a 85%) comparado con un tratamiento convencional durante un 
tiempo de seguimiento de 6,5 años. En el grupo de intervención 
secundaria, un tratamiento de insulina intensiva reduce la progresión de la 
retinopatía de un 54% (intervalo de confianza 39 a 66%) y el desarrollo de 
una retinopatía no proliferante severa o de una forma proliferante de 47%. 
A lo largo de todo el estudio, puede observarse una marcada diferencia 
entre la incidencia acumulada y la progresión de la retinopatía. Los 
resultados del estudio del DCCT, sugieren  que las ventajas del 
tratamiento intensivo con insulina superan los inconvenientes.  Hay que 
tener en cuenta, sin embargo, que el grupo de estudio hace referencia a 
diabéticos de tipo I, y la prudencia en cuanto a la extensión de las 
conclusiones a diabéticos de tipo II, o no insulinotratados debe de ser 
rigurosa137, 138. 
 
Otros estudios epidemiológicos como el  del grupo de Pittsbugh139 
confirman que los grupos de sujetos diabéticos insulinotratados sin 
complicaciones al cabo de 25 años de evolución se caracterizan por un 
mejor perfil lipídico, control tensional y considerable tasa baja de HB A1C. 
 
Por otro lado, el edema macular presente en el 10% de todos los 
diabéticos, y en el  30% al cabo de 20 años, puede responder 
favorablemente al control glicémico estrecho así como a la corrección de 
anomalías sistémicas asociadas140 
 
Estudios como los llevados a cabo en Inglaterra por el U.K.P.D.S.141, 
han puesto en evidencia la relación entre el estrecho control glucémico y 
el riesgo de complicaciones en pacientes diabéticos de tipo II.142,143 









1.6.5.2 FACTORES DE CONTROL METABÓLICO 
  
1.6.5.2.1  GLUCEMIA 
          
 
El grupo del W.E.S.D.R.144 encuentró una  relación significativa entre 
la incidencia de la maculopatía diabética en cuatro años y la glucemia. 
 
SÁNCHEZ  y col.145, encuentró un 11,2% de retinopatías diabéticas 
cuando la glucemia es inferior a 1,5 gr/l y un 23,4% cuando ésta es 
superior a 3,00 gr/l. 
 
En el estudio de BONTEMPELLI146, referente a diabetes no 
insulinotratado, se encuentra un 33,3% de R.D. en los pacientes con 
glucemias inferiores a 1,2 gr./l y un 40,9% si éstas son superiores a 2,40 
gr./l. 
 
FUKUDA refiere un 30,1% de R.D. en glucemias controladas y 55% 
en descontroladas. Por otro lado y según éste estudio, los episodios de 
hipoglucemia serían nefastos a largo plazo. Aunque éste concepto deberá 
de ser confirmado, se recomienda no intentar normalizar la glucemia 
demasiado rápidamente en un diabético que ya presenta una retinopatía 
preproliferante. 
 
Los datos proporcionados por el DCCT indicaron que una terapia 
intensiva de la diabetes retrasa el inicio  y enlentece la progresión de la 
retinopatía diabética inicial, de la misma manera que disminuye la 
frecuencia de progresión hacia formas severas. 
 
 
1.6.5.2.2 HEMOGLOBINA A1C 
 
La mayoría de los autores encuentran una relación positiva entre los 
niveles de HB A1C y la severidad de la retinopatía147, 148, 149, 150, 151, 152, 153, 
154, 155, 156,157 
 
* Para KLEIN: 
.- En  diab. tipo II, la prevalencia del edema de macular 
es de 3,5% cuando HB A1C está en el primer cuartil. 
.- 9,6% si está en el último (O.R.= 2,74, p< 0,05). 








* JANSEN no observa ninguna evolución de lesiones 
elementales si la HBA1c  se mantiene por debajo del 8%. 
 
* GOLDSTEIN detecta una  R.D. 2 años antes en DIT con 
HBA1C  por encima de 9% que si se mantiene por debajo de 
 7,5%. 
 
* MOSS la relaciona con la pérdida de la función visual. 
 
En definitiva, la tasa de HB A1C parece ser un factor de riesgo 
importante. MARSHALL insiste sobre la importancia de estudiar para cada 
paciente el conjunto de valores de HBA1C conocidos durante el periodo 
de vigilancia y no solamente la más reciente.  
 
 
1.6.6 TRATAMIENTO CON INSULINA 
 
Hace referencia a todos los diabéticos de tipo I y a una parte de los 
de tipo II.  
La retinopatía diabética tiene una mayor incidencia en los 
insulinotratados que en los no insulino tratados, independientemente del 
tipo de diabetes I o II. 
 
* KOLLARTIS  no encuentra en su serie estudiada ninguna R.D. 
proliferante en los pacientes sin tratamiento con insulina, y un 20% en los  
insulinotratados. 
 
* KLEIN constata en el grupo de diabéticos de tipo II: 
.- 39% de RD en IT de 0-4 años de evolución de la diab. 
.- 28,5%  RD en NIT  “ “ 
.- 60%    RD en IT de 5-14 “ 
.- 47%   RD en NIT  “ “ 
.- 84%    RD en IT de > 15 años “ 
.- 57%   RD en NIT  “ “ 
 
* FERNÁNDEZ VIGO 158 encuentra en su estudio sobre ceguera en 
la diabetes un 4,1% en los tratados con hipoglucemientes orales, frente a 
un 8,7% en el caso de los tratados con insulina.  
 
* ROYSARKAR obtiene un resultado significativo para la progresión 
de la forma inicial a las preproliferante. 










Para KOLLARTIS la razón de esta asociación  insulina-agravación 
es explicada por las lesiones de vasculitis inmunógena inducidas por  la 
insulina. Sin embargo para KLEIN, es debido al carácter de mayor 
gravedad que revisten las formas de diabetes que precisan de insulina, 
más que por la acción de la insulina. Se apoya en su afirmación, en el 
hecho de que en los diabéticos de tipo I, no encuentra ninguna relación 
según: 
.- Tipo de insulina utilizada. 
.- Número de inyecciones al día. 
.- Dosis empleada. 
 
* LAURITZEN159 constata una agravación de la R.D. en el primer 
año que sigue la puesta en funcionamiento de una bomba de insulina. 
 
* JERNELD160,161 encuentra un 56% de R.D. al cabo de 30 años de 
evolución en los insulinotratados, frente a un 17% en los no 
insulinotratados. 
 
* NIELSEN162 encuentra una ceguera por R.D. en un 7,9% en 
diabetes insulinotratados, frente a un 4,9% en no insulinotratados. 
 
* PALLARDO y col. encuentran también una incidencia más alta de 
RD en diabéticos  insulinotratados. 
 
 
1.6.7  HIPERTENSIÓN ARTERIAL 
 
Considerada por algunos autores como un factor de riesgo, y por 
otros como un  factor más asociado a la diabetes, lo cierto es que la 
mayoría de los estudios epidemiológicos señalan una asociación negativa 
con respecto a la retinopatía diabética163, 164,165. 
 
Por otro lado, los pacientes diabéticos tienen  mayor riesgo  de ser 
hipertensos 166,167. 
 
Para KLEIN168, la presión arterial sistólica y diastólica tendrían una 
relación significativa para la evolución de una R.D. En éste estudio, los 
resultados son significativos estadísticamente únicamente para el grupo 
de pacientes con diabetes de tipo I. 








NELSON y col169 encuentran en su estudio en una población de 
indios Pyma (Arizona), una incidencia de R.D. proliferativa 
significativamente mayor en diabéticos hipertensos de tipo II que en los 
que no lo son,  
 
JANKA y col170, aseguran que una tensión arterial elevada es uno de 
los principales factoes de riesgo para deterioro de una retinopatía 
diabética. 
 
En el Joselin Study, el riesgo de progresión hacia formas más 
severas de R.D. aumenta exponencialmente con la tasa de HBA1C y fue 
muy diferente en pacientes con presión diastólica por debajo de 70 mm 
Hg con respecto a los superiores. Incluso se planteó la hipótesis de que 
una baja presión diastólica podía asociarse con algún mecanismo que 
pudiera proteger contra la progresión de las lesiones oculares. 
 
El estudio randomizado más significativo en éstos momentos, 
diseñado para contestar a la pregunta de si el control de la presión arterial 
reduce el riesgo de macro y microangiopatía diabética, es el del   
U.K.P.D.S. 171  (U.K. Prospective Diabetes Study Grup), dónde se 
estudian  4.297 pacientes diabéticos de tipo II durante una media de 
8,4 años. En él se concluye que un estricto control de la hipertensión 
arterial en éste tipo de pacientes reduce de forma considerable el riesgo y 
gravedad de retinopatía diabética, así cómo de otras complicaciones. Se 
observa al cabo de 9 años de seguimiento un 47% de reducción del 
riesgo de empeorar 3 o más líneas del el optotipo del ETDRS en el grupo 
de pacientes con más estrecho control de la hipertensión (p=0.004). 
 
Del mismo modo el control tensional tiene probablemente, un papel 
preventivo de maculopatía diabética, principal causa de afectación 
funcional visual entre la población de diabéticos de tipo II. 
 
El tipo de tratamiento de la hipertensión puede influir en el desarrollo 
de la retinopatía diabética. Algunos estudios sugieren que los inhibidores 
del enzima de conversión de la angiotensina pueden tener un efecto 
benéfico directo sobre la progresión de la nefropatía 172 y sobre la 
retinopatía diabética 173,174 . CHATURVEDI y col.175 En un estudio clínico 
randomizado con Lisinopril sugiere que la inhibición del enzima de 
conversión que disminuye la presión arterial, fué el responsable de la 
reducción de la progresión de la retinopatía en pacientes diabéticos de 
tipo I no hipertensos. 








Según el U.K.P.D.S.39, sin embargo, no se observan diferencias 
estadísticas  de riesgo ni de grado de retinopatía diabética en el grupo de 
pacientes tratados con inhibidores del enzima de conversión de la 
angiotensina (lisinopril,captopril) y el grupo de los tratados con atenolol 
(antagonista beta- adrenérgico)176.  
 
1.6.8  NEFROPATÍA 
 
Las personas tratadas con insulina que presentan además, una 
proteinuria masiva, presentan un riesgo de desarrollar una R.D. 
proliferante  4 veces superior que sin ella177. Esta constatación no es 
sorprendente puesto que la nefropatía diabética está asociada a 
anomalías de la función plaquetaria, de la viscosidad sanguínea y del 
metabolismo de los lípidos, factores todos ellos  conocidos por 
representar  un papel en la etiopatogenia de la retinopatía diabética.  
 
PERUSIKOWA y col. encuentran una nefropatía 3,5 veces más 
frecuente entre los diabéticos con retinopatía que entre los que no la 
tienen. 
 
La nefropatía no parece, sin embargo, contribuir al desarrollo de la 
retinopatía diabética inicial178. 
 
Estudios cruzados179 han demostrado que la microalbuminuria, 
testigo de un estadio precoz de nefropatía, está estrechamente ligada al 
desarrollo de la retinopatía. Sin embargo, el grupo del W.E.S.D.R, no 
encuentra ésta asociación de forma significativa180. KREMPF181 concluye 





Hoy se considera el embarazo como un factor de riesgo en la 
evolución de una retinopatía diabética182, 183. 
 
 Para RODMANN184, la incidencia es de un 8% en embarazadas 
diabéticas.  
 
 Según B.E.K. KLEIN185, el embarazo es un fuerte factor de 
progresión y severidad de la R.D.. Tras corrección de los niveles de 
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HBA1C,  se encuentra un  Odds Ratio de 2,3 como factor de riesgo de 
empeoramiento de una RD. 
 
 El empeoramiento es sobre todo significativo cuando ya existe 
previamente una R.D. avanzada, y no cuando es muy inicial186 o 
inexistente. 
 
1.6.10 OTROS FACTORES  
 




* Encuentran una relación.:   
 PAETKAU y col.187. 
 SIZONENKO188. 
* MARSHALL  obtiene un resultado significativo únicamente 
para el paso de la forma inicial a la preproliferativa. 
* KlLEIN y col. no muestran ninguna relación significativa. 
* KINGLEY y col.189 encuentran una relación entre la 
severidad de la retinopatía, la existencia de HTA y el tabaco 
en diabéticos insulinotratados de larga evolución. 
 
1.6.10.2  ALCOHOL 
 
Cuestión poco estudiada: 
 
* El HIFNAWI no obtiene resultados concluyentes. 
* MOSS y col. observa una disminución de la frecuencia de 
prevalencia en la forma proliferante en el caso de los 
diabéticos de tipo I, hombres o mujeres.  
 Los factores que podrían explicarlo según él, serían: 
.- Un aumento de la tasa de HDL. 
.- Una disminución de la agregación plaquetaria. 
.- Una disminución de la tasa sérica de fibrinógeno. 
 * Sin embargo, el estudio de Pittsburgh encuentra una relación 
positiva. El consumo regular de alcohol daba tasas de 
prevalencia de R.D. más alta que entre los no consumidores 
(P < 0,05) 
*  En el estudio del U.K.P.D.S. 30,se encuentra que el consumo 
de alcohol en hombres diabéticos de tipo II está relacionado 
con la gravedad de la retinopatía190. 












* KLEIN encuentra una relación positiva en los diabéticos de 
tipo I y en los de tipo II insulino-dependientes (p<0.005). En 
ambos grupos constata una relación directa entre ta tasa de 
colesterol y los exudados duros de la retinopatía 
diabética.191,192 
 
* PATEL encuentra un resultado significativo para el paso de 




* HOWARD WILLIAMS193 analiza la repercusión general en 250 
DNIT durante 7 años divididos en dos grupos, uno de ellos 
con régimen pobre en ácidos poli-insaturados. El resultado 
fue: 
.- Un 40% de la muestra  perdida. 
.- Un eventual efecto protector del HDL. 
* El grupo de Wisconsin, en 4 años de seguimiento no encontró 
asociación significativa con la gravedad de la R.D. 
 
Triglicéridos 
* El grupo del EDC de Pittsburgh194 encuentra  una asociación 
significativa entre la tasa de triglicéridos y la incidencia a dos 
años, así como de  la progresión de la retinopatía. 
 
* Los datos más recientes publicados por el ETDRS sugieren 
que tasas elevadas de triglicéridos  son un factor de riesgo de 




1.6.10.4 ACTIVIDAD FÍSICA Y NIVEL OCUPACIONAL 
 
Son pocos los estudios concluyentes a éste respecto196,197 
C. KRISKA y col.198 encuentran en un grupo de 628 diabéticos 
insulinotratados que los hombres con altos niveles de actividad física 
tienen una prevalencia significativamente más baja de nefropatía y 
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neuropatía, pero no de retinopatía. No se demostró lo mismo para 
mujeres. 
 
El estudio de CRUICKSHANKS del grupo de Wisconsin, concluye 
que niveles de actividad física alta puede asociarse con menor riesgo de 
R.D. proliferante en mujeres, mientras que en hombres  no  se encontró 
tal relación199. 
 
Los niveles de educación y ocupacionales, son sin duda factores 
importantes condicionantes del grado de cumplimiento de dieta, 
regularidad de tratamiento y de control de la enfermedad que pueden 
influir en el desarrollo de las complicaciones 200. 
 
 
1.6.10.5  GENÉTICA. 
 
*Se ha sugerido que HLA-DR4 es un marcador de predisposición 
genética a la retinopatía diabética proliferante201.  
 
CRUICKSHANKS y col. realizaron un tipaje para HLA-A, B, C Y D.R. 
en su grupo de estudio, mediante modelos de regresión logística y con 
repetidas medidas. Personas con HLA-DRA4 que eran negativas para 
DR3 resultaron tener 5 veces más de probabilidad de tener retinopatía 
diabética proliferante que los negativos para ambos genes, después de 
ajustar otros potenciales factores de riesgo (OD= 5,43, 95% coeficiente de 
intervalo 1,04- 28,30). 
 
*HLA-C2, AK-2  y MNSs-S fueron asociados positivamente con la 
R.D. proliferante. 
 
*HLA-DR8 fue asociado inversamente con la complicación. 
 
Estos datos sugieren que mecanismos inmunopatogénicos 
genéticamente determinados, pueden contribuir al desarrollo de la 
retinopatía diabética proliferante. 
 
Por otro lado, algunos  estudios sugieren una relación entre 
polimorfismos del DNA en la región 5 del gen de la insulina en el 
cromosoma 11 y el desarrollo de la microangiopatía diabética. De 
cualquier forma, los mecanismos fisiopatogénicos se desconocen. 
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1.7 FACTORES “PROTECTORES” 
 
Entre los más conocidos 202, 203, 204: 
.- Miopía fuerte (En el estudio de HOWARD WILLIAMS no 
encuentra tal relación). 
.- Atrofia corio-retiniana extensa. 
.- Atrofia óptica. 
.- Glaucoma crónico simple. 
.- Retinitis pigmentaría. 
.- Oclusión de la arteria central de la retina. 
.- Estenosis carotídea. 
 
El Péptido C, no parece tener ninguna relación con el riesgo de 
desarrollar una retinopatía diabética205. 
 
El tratamiento mediante la inhibición de la aldosa reductasa con 
Sorbinil, no demostró en el estudio llevado a cabo en 1990 por el 
“National Eye Institute”206,tras cuatro años de seguimiento de 497 
pacientes randomizados, ninguna reducción significativa en la progresión 
de la retinopatía. 
 
El tratamiento “protector” con salicilatos ha sido sugerida por algunos 
autores207, y la influencia de la Aspirina sobre la retinopatía diabética, fué 
uno de los objetivos del “Early Treatment Diabetic Retinopathy 
Study”208.Las conclusiones fueron que su utilización en pacientes 
diabéticos no afecta a la progresión de la retinopatía hacia formas clínicas 
prolifarativas.Por otro lado, la Aspirina tampoco aumentaría el riesgo de 
hemorragia en vítreo en pacientes con retinopatía diabética proliferante. 
En el mismo estudio, sin embargo, se observó un menor riesgo cardio-
vascular en los pacientes tratados con Aspirina, y en él se dedujo que no 
existen contraindicaciones oculares al uso de la Aspirina, en pacientes 
diabéticos, cuando se requiera por causa cardio-vascular u otra. 
 
En cuanto al tratamiento con antiagregantes plaquetarios, tres 
estudios randomizados han sido realizados hasta ahora por el “National 
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A / Estudio epidemiológico descriptivo para el conocimiento de la tasa 
de prevalencia en la población general de las comarcas de Girona 
de la retinopatía diabética, y de las lesiones oculares: 
 
 .- Que la acompañan. 
 .- Que la complican (RD Complicada). 
 
 
B / Estudio epidemiológico descriptivo de la tasa de prevalencia de las 
complicaciones diabéticas no oculares   en la misma muestra. 
 
 
C / Estudio epidemiológico analítico con relación a la retinopatía 
diabética: 
 
.- Causal: Relación con los factores de riesgo.   
.- De las consecuencias: 
 
 - Anatómicas. 
 - Funcionales. 
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* La tasa de prevalencia de retinopatía diabética en las comarcas 
gironinas se supone entre un 10 y un 30% de la población diabética no 
seleccionada. 
 
* La retinopatía diabética puede ser una de las complicaciones más 
precoces de la microangiopatía diabética. 
 
* Los antecedentes familiares diabéticos parecen ser  más 
frecuentes entre los individuos afectados de R.D., que entre los que  no lo 
están. 
 
* Los factores de riesgo para desarrollar una R.D. más importantes 
se cree que son: 
.- Tiempo de evolución de la diabetes. 
.- Tratamiento con insulina. 
.- Grado de control de la enfermedad. 
 
* Los supuestos factores agravantes de la retinopatía diabética son: 
.- La coexistencia de una hipertensión arterial. 
.- La coexistencia de una nefropatía diabética. 
.- El embarazo. 
 
* El alcance del tratamiento  adecuado mediante fotocoagulación con 
LASER a toda la población diabética de las comarcas gironinas se 
sospecha optimizable. 
 
* El control oftalmológico regular del paciente diabético se cree que 
tiene un papel importante en el control de la evolución de la enfermedad. 
 
* Las diferencias de prevalencia pueden variar en función  de las 
características de los diferentes tipos de población, según su residencia, y 
grado de alejamiento de los centros de asistencia. 
 
* Se cree que hay un número indeterminado de pacientes diabéticos 
que escapan a los sistemas de detección de la retinopatía diabética 
existentes en el área de estudio.  
  
* Se sospecha un déficit de los sistemas de prevención  y control de 
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4.1. TIPO DE ESTUDIO 
 




4.2. POBLACIÓN DE REFERENCIA 
 
 
4.2.1. UBICACIÓN GEOGRÁFICA DEL ESTUDIO 
 
El ámbito territorial de la Región Sanitaria de Girona se estableció 
definitivamente en el decreto 114/  del 3 de mayo de 1994. La delimitación 
de las regiones sanitarias i sectores sanitarios de Servei Catalá de la 
Salut, comprenden los siguientes: 
 
.- Alt empordá. 
.- Baix empordá. 
.- Garrotxa. 
.- Gironés. 




Estos sectores prácticamente coinciden con las comarcas de los 
mismos nombres. 
 
Hay que tener en cuenta, sin embargo, que hasta la entrada en vigor 
de tal decreto, la Región Sanitaria de Girona incluía también la comarca 




4.2.2 CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS  
 
.- Población total: 508.554 hab.: 
* 252.476 Varones. 
* 256.078 Mujeres. 









La repartición de la población por comarcas era la siguiente209: 
 
 
COMARCA Nº MUNICIPIOS POBLACIÓN  
1.- ALT EMPORDÁ.......................................................68..................................................... 90.755 
2.- BAIX EMPORDÁ .....................................................36..................................................... 89.930 
3.- CERDANYA.............................................................11....................................................... 9.666 
4.- GARROTXA ............................................................21..................................................... 46.060 
5.- GIRONÉS................................................................27................................................... 125.875 
6.- L’ESTANY ...............................................................11..................................................... 21.072 
7.- RIPOLLES...............................................................21..................................................... 27.338 












Alt Empordá Baix Empordá Cerdanya Garrotxa Gironés L'Estany Ripollés Selva  
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La distribución de la densidad de población en el momento del estudio 
era: 
 
INTERVALOS DE POBLACIÓN Nº DE MUNICIPIOS 
DE 50.000 Habitantes.................................................................................................... 1 
de 20.000 a 50.000........................................................................................................ 4 
de 10.000 a 20.000........................................................................................................ 7 
de 4.000 a 10.000........................................................................................................ 12 
de 2.000 a 4.000.......................................................................................................... 27 
de 1.000 a 2.000.......................................................................................................... 25 
de 500 a 1.000............................................................................................................. 35 
de 100 a 500.............................................................................................................. 105 




A la vista de estos resultados, aparece: 
* Que únicamente un municipio tiene más de 50.000 hab.  
* El marcado carácter rural de la muestra: ¾ partes de la 
muestra. 










Densidad de población ..................90 hab/ km
2
. 
Menores de 15 años......................18,2%. 
Mayores de 64 años ......................15,5%. 
Esperanza de vida hombres..........74,8 años. 
Esperanza de vida mujeres ...........82 años. 
Tasa de mortandad .......................8,9 def. año/ 1.000 h. 
Tasa de natalidad..........................10,4 nac. año/ 1.000 h. 
Saldo migratorio estimado.............2,6 inmig. año/ 1.000 h 
Grado de ocupación ......................89,2% del total de la pobl. activa. 
 
* Datos obtenidos del Institut Catalá d’Estadística210 
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Cabe destacar algunos caracteres particulares del área del estudio: 
 
.- La distribución de la población es bastante dispersa si se 
compara con el resto de Catalunya o del Estado Español. 
 
.- La población tiene una tendencia al aumento atribuido a un 
saldo migratorio positivo. Entre los flujos migratorios, a 
causa de la especial problemática sanitaria que presentan 
cabe mencionar el procedente del centro y norte de África. 
 
.- Existe una parte de población flotante considerable en el 
área de estudio. Tal variación es detectada no únicamente 





4.3  MUESTREO 
 
Se realizó un muestreo polietápico y sistemático por conglomerados. 
La muestra fue estratificada por tipo de población: 
 
* Urbana: Ciudad de Girona. 
* Semiurbana: Población dotada de Hospital comarcal. 
* Rural: El resto. 
 
El numero de pacientes incluido en cada estrato fue proporcional al 
volumen de población de cada uno de los tres tipos de población. 
 
El muestreo fue realizado en dos fases; en la primera, se 
seleccionaron los médicos de cabecera que se encargaron de la 
selección, en una segunda, de los pacientes diabéticos. 
 
Los  criterios de selección fueron: 
 
A./ DE  LOS MÉDICOS 
Una vez calculado el tamaño de la muestra (500 pacientes), 
se seleccionaron 50 médicos de cabecera encargados de 
representar de forma imaginaria un grupo de población 
dentro de  cual ellos ejercían su trabajo habitualmente El 
procedimiento utilizado fue al azar por el método de tablas 
de números aleatorios.  








B./ DE LOS PACIENTES  
Proporcionalmente al tamaño del área geográfica 
representada, se le pidió a cada médico de cabecera 
registrar los datos de los X (número variable entre 5 y 20) 
primeros diabéticos que entrasen en su consulta, sin 
ninguna selección y por la razón que fuese: visita 
programada, de urgencia, para buscar recetas, etc., 
siempre y cuando cumpliesen los requisitos siguientes: 
.- Figurar en el censo de población en el área de 
influencia del médico de cabecera que realiza la 
visita en ese momento. 
.- Ser diabético del tipo que sea. 
 
* Definición: Se ha considerado como diabético cualquier individuo 
que ha reunido cualquiera de las condiciones siguientes: 
 
a/ Glucemia en ayunas mayor o igual a 140 mg /dl detectada 
en dos ocasiones. 
b/ Glucemia después  de sobrecarga oral de glucosa por 




a/ Diabetes Mellitus: 
.- De tipo I. 
.- Tipo I Clásica. 
.- Tipo I autoinmune primaria. 
.- De tipo II. 
b/ Diabetes secundaria. 




4.4 TAMAÑO DE LA MUESTRA: 
 
A partir de los datos de:  
* Censo de población: 508.000 habitantes. 
* Estimaciones de prevalencia de la diabetes en la región: 
Estimada en  un 5%. 
* Se presumen en 25.000 el numero de diabéticos. 
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* Prevalencia estimada  global de retinopatía diabética entre 
un 10 y un 30%. 
 
Se requieren 379 diabéticos para establecer dicha prevalencia con 
una precisión de más menos tres unidades porcentuales. 
 
Se ha aplicado la corrección por finitud de la población. Se ha 
sobremuestreado un 25% para compensar las negativas a la 
participación, tanto de paciente como de médicos de cabecera. 
 




4.5 METODOLOGÍA DEL ESTUDIO 
 
4.5.1  RECOGIDA DE DATOS 
 
La captación de los datos de la muestra se realizó entre enero de 
1994 y noviembre de 1995. 
 
Los pacientes una vez seleccionados e informados por el médico de 
cabecera, fueron convocados: 
 
a/ En el caso de los residentes en Cerdanya y Ripollés: 
* Al Ambulatorio de Ripoll donde fue desplazado el 
equipo habitual del estudio. 
* Los pacientes que precisaron estudio 
angiofluorográfico, fueron convocados al servicio de 
oftalmología del Hospital “Josep Trueta” de Girona. 
 
b/ En el caso del resto de las comarcas: 
* Los pacientes fueron citados a consulta al Hospital 
“Josep Trueta” de Girona. 
 
En todos los casos, se realizó: 
 
.- Examen oftalmológico: 
* Funcional. 
* Agudeza visual mediante escala de SNELLEN. 
* Visión de colores: Album Tritan de Ph Lanthony 
(LUNEAU S.A.). 
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* Examen del segmento anterior con lámpara de 
hendidura Haag-Streit. 
* Tonometría por aplanación de Goldmann. 
* Biomicroscopia posterior con cristal de  tres espejos. 
* Ecografía, si necesario. 
* Fluorografía, si retinopatía diabética manifiesta  en el 
estudio biomicroscópico de segmento posterior, o bien: 
.- En diabéticos tipo I  de más de 10 años de 
evolución. 
.- En diabéticos de tipo II de más de 5  años de 
evolución. 
 
.- Examen por endocrinólogo: 
* Datos de la diabetes. 
* Índice de masa corporal. 
* Exploración de la neuropatía diabética. 
* Exploración de la nefropatía diabética. 
* Exploración  cardiovascular con estudio Doppler. 
 
.- Examen de laboratorio:   
* Sangre 
*  Orina de 24 horas. 
 
Al final de la exploración un informe con el estado de la situación 
actual y recomendaciones fue enviado al médico de cabecera y 
especialista si lo había. 
 
 
4.5.2 ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 
 Se realizó un análisis estadístico descriptivo expresando las 
variables continuas como media y desviaciones estándar o mediana 
(valores máximo y mínimo) según su distribución. Las variables 
categóricas se expresaron como porcentajes. Se compararon las 
variables continuas con la t de Student, con la U de Mann-Whitney  y con 
ANOVA o Krushall Wallis. Las variables categóricas se compararon con la 
X2 o la prueba exacta de Fischer. Para más de dos categorías se utilizó el 
test de tendencia lineal de Mantel-Haenzel. Para el análisis de los factores 
de riesgo de retinopatía o edema macular, se realizó un estudio bivariado 
factor a factor. Las Odds Ratio (OR) ajustadas, con sus intervalos de 
confianza (IC)  de los factores asociados a la retinopatía o maculopatía, 
se estimaron mediante regresión logística. Se incluyeron en el modelo 
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aquellas variables que presentaron una p<0,05 en el análisis bivariado y 
aquellas que por su interés merecieron estar presentes. Las relaciones se 
consideraron significativas si el valor de p fue inferior a 0,05. Los análisis 




4.6 VARIABLES ANALIZADAS 
 
Los datos codificados numéricamente con vistas a su ulterior 
tratamiento informático,  fueron los siguientes: 
 
 





* DIRECCIÓN.   
* TELÉFONO. 




4.6.2 ANTECEDENTES Y HÁBITOS 
 






* EMBARAZOS / ABORTOS. 
 
4.6.2.2 ANTECEDENTES OFTALMOLÓGICOS PERSONALES 
 
* RETINOPATÍA DIABÉTICA YA CONOCIDA. 
* GLAUCOMA.  
* CATARATA. 
* VASCULARES. 
* OTROS   (Que justifiquen función visual). 























* Si fumador:  
.- Nº de cigarros al día actualmente 
.-  N º años fumando 
 
* Si no fumador: 
.- Nº de cigarros al día en el pasado 
.- Nº años sin fumar 
 
 
4.6.3. DATOS DE LA DIABETES 
 
4.6.3.1 TIPO DE DIABETES 
 
* TIPO 1. Definida como: 
.- Diabetes insulinotratado desde el principio. 
.- Con un inicio antes de los 30 años. 
 
* TIPO II. Definida como: 
.- Diabetes iniciada después de la edad  de 30 años. 
.- Tratada con insulina,  con antidiabéticos orales, o mediante 
dieta hipoglucémica. 
 
4.6.3.2. TIEMPO DE EVOLUCIÓN 
 
4.6.3.3 EDAD EN EL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO DE LA 
DIABETES 
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4.6.3.4 TIPO DE TRATAMIENTO EN CURSO: 
 
* Insulina. 
* Antidiabéticos orales. 
* Dieta. 
 
4.6.3.5 FACULTATIVO QUE REALIZA EL CONTROL DE LA 
DIABETES: 
 









La nefropatía es clasificada inicialmente en grados según 
Moguensen: 
.- Grados  0 y 1 detectables únicamente por biopsia renal. 
.- Grado 2: Microalbuminuria < 300 mg en orina de 24 horas. 
.- Grado 3: Microalbuminuria entre 30 y 300 mg en orina de 24 
horas. 
.- Grado 4: Microalbuminuria > 300 mg en orina de 24 horas. 
.- Grado 5: Creatinina en sangre > 3 mg./ml. 
 
Para el análisis estadístico, sin embargo, se considerarán 
únicamente tres grupos: 
.- G1: Normoalbuminúricos. Correspondientes a los grados 1 y 
2 de Moguensen. 
.- G2: Microalbuminúricos. Correspondiente al grado 3. 




Una exploración neurológica fue realizada por un endocrinólogo, 
mediante examen clínico escandalizado, comportando: 
* Interrogatorio: 
.- Parestesias. 
.- Tirones nocturnos en miembros inferiores. 
.- Gastroparesia.  









.- Eyaculación retrógrada. 
.- Vejiga neurógena. 
.- Parálisis facial. 
.- Parálisis oculomotora. 
 
* Exploración: 
.- Reflejos rotulianos. 
.- Reflejos aquíleos. 
.- Sensibilidad vibratoria (diapasón). 
.- Sensibilidad táctil. 
.- Sistema vegetativo: 
.- Taquicardia en reposo. 
.- Hipotensión ortostática. 
.- Amiotrofia cuadriceps. 
 
Una neuropatía fue definida como la presencia de al menos dos de 
los siguientes criterios: 
 
.- Signos anormales motores o sensoriales. 
.- Síntomas de neuropatía. 








.- Dolor en reposo de miembros inferiores. 
.- Pies fríos. 
.- Claudicación intermitente: 
.- A menos de 200 mts. 
.- A más de 200 mts. 
.- En las subidas. 
.- Antecedentes de amputaciones. 
 
* Exploración: 
.- Pulso pedio. 
.- Pulso tibial. 
.- Pulso poplíteo. 
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.- Pulso femoral. 
.- Soplo femoral. 
.- Presión arterial: 
.- Miembros superiores: PMS. 
.- Miembros inferiores: PMI. 
.- Relación PMS / PMI: 
.- Normal: Menor o igual a 1. 
.- Anormal: Mayor de 1. 
.- Estudio Eco-Dopler de miembros inferiores. 
 
 
4.6.4.4. DATOS DE LABORATORIO 
 
.- GLUCEMIA BASAL.  ( mg/dl) 
 
.- HB A1C. 
El método de determinación de la misma fue variado por el 
laboratorio en dos  ocasiones durante el estudio. Para el 
análisis estadístico, ésta variable fue expresada en unidades 
de desviación estándar por encima  de la media considerada 
como normal  para cada periodo. 
 
.- CREATININA. ( mgr/dl) 
 
.- TRIGLICÉRIDOS. ( mgr/dl) 
 
.- HDL. (mgr/dl) 
 
.- LDL. (mgr/dl) 
 
.- COLESTEROL TOTAL. (mgr/dl) 
 
 
4.6.4.5.  DATOS DE LA EXPLORACIÓN OFTALMÓLOGA 
 
.- VISIÓN:  
Numeración decimal según la escala de Snellen 
 
.- SENTIDO CROMÁTICO:  
Según protocolos clásicos212, 213,  explorado con Album Tritan 
de Ph Lanthony (LUNEAU S.A.). 
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.- PRESIÓN INTRAOCULAR:   
Tonometría por aplanación de Goldmann. 
 
.- BIOMICROSCOPÍA DEL SEGMENTO ANTERIOR. 
         Fueron registrados: 
* Problemas cornéales. 
* Alteraciones  de la estática cristaliniana. 
* Anomalías de la cámara anterior. 
* Uveitis activas o secuelas. 
* Síndrome Pseudoexfoliativo. 
* Albinismo. 
 
.- CRISTALINO (Evaluado  como parámetro independiente): 
* Normal para la edad. 
* Afaquia / Pseudofaquia. 
* Catarata que justifica agudeza visual. 
 
.- RUBEOSIS DEL IRIS 
* Inexistente. 
* Rubeosis a presión normal. 
* Glaucoma neovascular. 
 






* Tyndall hemático. 
* Hemovítreo denso. 
 
.- RETINOPATÍA DIABÉTICA  
Considerada la clasificación del “Diabetic Retinopathy Study” 
(DRS) y del “Early Treatment of Diabetic Retinopathy Study” 
(ETDRS)214, se realiza una simplificacion  de la misma: 
* Inexistente. 
* Inicial (la correspondiente al “background retinopathy”). 
 Presencia de:  
   Microaneurismas. 
   Hemorragias intraretinianas limitadas. 
   Exudados. 
   Sin ningún signo de isquemia. 








Presencia de los signos existentes en el estadio anterior, 
además de: 
.- Venas dilatadas. 
.- Nódulos algodonosos. 
.- Áreas de isquemia periférica. 
.- Anomalías microvasculares intraretinianas: 
Capilares dilatados o telangiectásicos a modo de 
shunts entre arteriolas y vénulas, cuyo diagnóstico 
diferencial con una neovascularización intra–
retiniana se ha realizado mediante angio–
fluorografía. 
.- Hemorragias intraretinianas extensas. 
 
* Proliferante 
Presencia de alguno de los siguientes signos: 
.- Neovascularización papilar. 
.- Neovascularización retiniana. 
.- Neovascularización intravítrea. 
.- Hemorragias intravítreas. 
.- Proliferación fibrovascular. 
.- Desprendimiento de retina por tracción. 
.- Neovascularización del iris. 
 
.- VITREORETINOPATÍA DIABÉTICA PROLIFERANTE 
 
Se  ha codificado teniendo en cuenta las clasificaciones de la 
“Retina Society Committee”215, y modificada por Kroll y col.216. 
*A:  Cambios en el vítreo en el ámbito de la 
limítante posterior, a modo de proliferaciones 
fibrosas. 
*B: Aumento de la retracción  de la limitante 
posterior en zonas de adherencia 
vitreoretiniana, al origen de desprendimientos 
de retina traccionales localizados. Tendencia al 
arrugamiento radial de la mácula. 
*C: Desprendimiento de retina  traccionales de  
mayor extensión. Subclasificación según el 
número de cuadrantes afectados (del 1 al 4). 
*D: Tracción retiniana  masiva y retracción vítrea. 
Desprendimiento de retina regmatógeno a 
menudo asociado. 








.- EDEMA MACULAR 





* Desprendimiento seroso del neuroepitelio retiniano. 
 
 
4.6.5  DATOS CON RELACIÓN A LA CALIDAD DE CONTROL PREVIO 
 
.- NUMERO DE VISITAS, al oftalmólogo realizadas desde que el 
paciente conoce su diabetes. 
 
.- TIEMPO EN AÑOS, desde la última visita al oftalmólogo. 
 
.- ANGIOFUOROGRAFIAS, (número de) realizadas desde el 
diagnóstico de la diabetes. 
 
.- TIPO DE TRATAMIENTO CON LASER realizado hasta la fecha: 
* Ninguno. 
* Focal. 
* Rejilla macular. 
* Panfotocoagulación. 
 
.- Evaluación subjetiva por parte del paciente de la CALIDAD DE 
CONTROL que él mismo realiza  (Dieta, autocontrol, revisiones 
médicas periódicas). 
* Confiesa ser mala. 
* Mediana. 
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5.1.1 DE LOS MÉDICOS 
 
 29 / 50 Facilitaron los datos solicitados a la primera convocatoria. 
 
   7 / 50 Fueron substituidos por traslado del facultativo a otra 
plaza. Se empleó el mismo sistema de selección que la 
primera vez. 
 
 9 / 50 Manifestaron su intención de colaborar, pero lo hicieron 
de forma parcial. 
 
 3 / 50 Manifestaron su intención de colaborar, pero no se 
recibieron datos. 
 
 2 / 50 rehusaron colaboración desde el momento de la 
propuesta. 
 
* En total, un 72% de los médicos de cabecera solicitados, 
colaboraron muy satisfactoriamente en el estudio. 
 
 
5.1.2 DE LOS PACIENTES 
 
346 / 500  Se presentaron a la cita y se pudieron recoger los datos 
previstos. 
 
 55 / 500  No acudieron a la cita. Fueron recogidos por teléfono los 
datos referentes a las características generales de su 
diabetes (tipo de diabetes, tiempo de evolución, 
tratamiento en curso) y el área geográfica de residencia. 
Este grupo fue sustituido por otro de iguales 
características en cuanto a  la enfermedad y al área 
geográfica de origen. Éste sector de la muestra, no fue 
considerado para la evaluación de los resultados de 
epidemiología descriptiva (prevalencia global), pero sí 
para el estudio analítico. 
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 8 / 500  Cambios de residencia entre el tiempo de la selección por 
el médico de cabecera y la convocatoria a exploración. 
 
 2 / 500 Defunciones. 
 
 29 / 500 Rehusaron participación en el momento de la cita. 
 
 60 / 500 No se presentaron a la cita, a pesar de ser contactados en 
repetidas  ocasiones por teléfono, o correo. 
 
* En total un 70% de la muestra seleccionada colaboró muy 
satisfactoriamente. 
 




5.2. CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS 
 
5.2.1. DISTRIBUCIÓN POR SEXO 
 
SEXO FRECUENCIA  PORCENTAJE 
HOMBRES ...................... 171 ........................................ 49,4% 














5.2.2. DISTRIBUCIÓN POR GRUPOS DE EDAD 
 
 
.-  El mayor grupo de edad es el comprendido entre los 60 y los 70 
años. 
.-  La media de edad es de 63,5 años 
.-  La desviación estándar es de 11,6. 
.-  La moda es de 70. 
.-  Mínimo: 18. 
.-  Máximo: 90. 
.-  25% el: 58. 




¡Error!Vínculo no válido. 













































< a 20 4 2 
DE 21 A 30 6 3 
DE 31 A 40 7 7 
DE 41 A 50 26 14 
DE 51 A 60 46 40 
DE 61 A 70 73 70 
DE 71 A 80 36 51 
DE 81 A 90 5 11 
TOTAL 203 198 
 
 












 1 ..................93 .............. Vivían en Girona capital. 
 2 ................145 .............. Vivían en un área rural a menos de 10 
  km de un hospital  comarcal. 








GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3  
 
 
* Se observa una distribución homogénea entre los tres tipos de 
población estudiada según su grado de población. La clasificación se 
realizó atendiendo al  nivel de asistencia sanitaria más próxima al lugar 
de residencia. 
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5.3.1 TIPO DE DIABETES 
 
TIPO FRECUENCIA % 95% INTERV. DE CONF. 
1 .......................................... 21.............................. 6,1............... 3,9% - 9,3% 
2 ........................................ 323............................ 93,4............. 90,1% - 95,6% 
SECUNDARIA*.......................... 2 .............................. 0,6............... 0,1% - 2,3% 
 
* Dado el bajo número de diabéticos  secundarios, y las cifras del 




5.3.2.   SEGÚN EL TRATAMIENTO  (total de la muestra) 
 
A......... CON INSULINA ..........................................93 ............................26,9% 
B......... ANTIDIABETICOS ORALES....................177 ............................51,2% 
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< 10 Años 10 - 20 Años > 20 Años
 





MEDICO DE CABECERA 59,50%
ENDOCRINOLOGO 34,50%
















5.4 ANTECEDENTES DE 





5.4.1.  NEFROPATÍA  
 
61,3% Grupo 1: No presentaron ningún antecedente de nefropatía 
clínica. 
  
38,7% Presentaban algún antecedente 
 .- Grupo 2: 33,2%   con microalbuminuria. 







GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3  
 
5.4.2.  NEUROPATIA  
 
66,5%  No presentaron antecedentes de neuropatía 
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33,5%  Si   presentaron algún grado de neuropatía entre los 
 antecedentes 
5.4.3.  MACROANGIOPATIA 
  
39% Sin antecedentes 
61% Antecedentes  de: 
 .- Cardiopatía:.............................................................9,2% 
 .- Accidente Vascular Cerebral: .................................8,4% 
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5.5.1. RETINOPATÍA DIABÉTICA 
 
5.5.1.1. CONOCIDA EN EL PACIENTE 
 
* 83,3%:Refieren no conocer la existencia de una R.D. De ellos:      
 73,1%: Efectivamente, no se detecta tras la exploración. 
 26,9%: Se detecta una R.D.: 
 .- 20,1% son de grado 1. 
 .- 4,8% son de grado 2. 
 .- 2,1% son de grado 3. 
 
* 16,7%:Refieren conocer la existencia de una R.D.. De ellos 
  17,0%: No se encontró ningún indicio de R.D. 
  82,1%: Si que fue encontrada. De éstos: 
 .- 31,3% fue de grado 1. 
 .- 38,8% fue de grado 2. 
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5.5.1.2. CONOCIDA EN LA FAMILIA 
 
.- No existían antecedentes en la familia en el 85% de la muestra, de 
los cuales: 
 * 65,7% No presentaban R.D. 
 * 34,3% Presentaban R.D. 
 
.- Existían antecedentes de R.D. en la familia en el 15% de la 
muestra, de los cuales: 
 * 53,3% No presentaban R.D. 






















.- 96,8% Sin  glaucoma. 




.- 93,0% Sin catarata. 
.- 7,0% Con algún tipo de catarata.
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5.5.4. COMPLICACIONES VASCULARES 
 
.- 97,5% Sin. 
.- 2,5% Con. 
 
5.5.5. OTRAS PATOLOGÍAS OCULARES 
 
.- 87,3% Sin. 
.- 12,7% Con. 
 
5.6. PREVALENCIA  DE LA  RETINOPATIA 
 DIABÉTICA 
 
5.6.1. DEL TOTAL DE LA MUESTRA: 
 
GRUPO CASOS % 95% INT. DE CONF 
No R.D. ..........................241 ....................69,7 ......................... 64,5% - 74,4% 










NO RETINOPATÍA SI RETINOPATÍA
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5.6.2. GRADO DE R.D. 
 
GRADO CASOS   % RETINOPATIAS 95% INT. DE CONF 
0 ................................. 241 ..........................69,7 .................................. 64,5% - 74,4% 
1 ................................... 67 ..........................19,4 .................................. 15,4% - 24,0% 
2 ................................... 29 ............................8,4 ...................................  5,8% -  1,9% 
3 ..................................... 9 ...........................2,6 .................................... 1,3% - 5,1% 
 
Los grados corresponden a: 
0: Inexistente. 
1: R.D. inicial. 
2: R.D. Preproliferante. 

















* No se observa diferencia significativa en la frecuencia de R.D. 
entre el ojo derecho y el ojo izquierdo. 








5.6.3 EDEMA MACULAR GLOBAL 
 
* 75,6% de la muestra no presentaron ningún tipo de edema macular 




5.6.4 CARACTERÍSTICAS DEL EDEMA MACULAR 
 
TIPO DE E.M. %                                 95% INT. DE CONF. 
SIN EDEMA.....................75,6 ......................................................77,2% - 85,6% 
FOCAL ............................12,0 ........................................................7,5% - 14,2% 
CISTOIDE .........................4,5 ........................................................0,7% - 3,9% 
DIFUSO.............................5,5 ........................................................2,3% - 6,9% 
D.S.N.E.R.* .......................2,5 ........................................................0,9% - 4,3% 
 














INEXISTENTE FOCAL CISTOIDE DIFUSO D.S.N.E.R.
. 
 
- No se observan diferencias significativas en la frecuencia de edema 
macular global ni por grados entre ojo derecho y ojo izquierdo. 
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5.7.1. POR COMARCAS 
 
No se observa significación estadística en  el análisis de la 
distribución de la R.D. por comarcas (p=0,83). 
 
 
5.7.2 POR TIPOS DE  POBLACIÓN 
 
No se observa significación estadística entre la frecuencia de R.D. y 






5.8 RELACIÓN DE LA R.D. CON FACTORES 





No se observa significación estadística: 
.- Entre existencia o no de R.D. y sexo: p=0,579. 





5.8.2.1 EN EL MOMENTO DEL ESTUDIO 
 
La media de edad de los pacientes estudiados, independientemente 
del tiempo de evolución, no es significativa estadísticamente entre los que 
tienen  o no retinopatía diabética.    (P= 0,7). 
Carlos Teruel  
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5.8.2.2.EN EL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO DE LA DIABETES 
 
Grados de R.D. en el  Media de edad en el 
momento del estudio diagnóstico de diab. 
No R.D................................................................................. 53,6 
Si R.D................................................................................. 46,1 
R.D. inicial................................................................................... 48 
R.D. preproliferante..................................................................... 43 
R.D. proliferante.......................................................................... 43 
* Significación estadística. p< 0,001 
 
 
5.8.3 HÁBITOS: TABACO 
 
Se ha estudiado la relación entre la existencia de R.D. y el consumo de 
tabaco: 
 
.- Número de cigarrillos al día en la actualidad 
.- Tiempo de durada del hábito 
.- En exfumadores: tiempo desde que abandonó. 
 




5.8.4 METABOLISMO GLUCÍDICO: DIABETES 
 
5.8.4.1 TIPO DE DIABETES 
 
.- Diabetes de tipo I: 
 .- 46,2% No presenta R.D. 
 .- 53,8%  Si “ 
   * 25,6%  De R.D. Iniciales. 
   * 23,1% “ Preproliferantes. 
   * 5,1% “ Proliferantes. 
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.- Diabetes de tipo II: 
 .- 65,8% No presenta R.D. 
 .- 34,2% Si “ 
   * 21,4% R.D. Iniciales. 
   * 9,2% Preproliferantes. 
   * 3,6% Proliferantes. 
 
















NO R.D. R.D. Inicial R.D. Preproliferativa R.D. Proliferativa
Grados de R.D. por tipos de diabetes
TIPO I TIPO II  
p = 0,027 para análisis tipo diabetes y grado de R.D 
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5.8.4.2. TIEMPO DE EVOLUCIÓN 
 
 
GRADOS DE R.D MEDIA DE TIEMPO DE EVOLUCIÓN 
No R.D...............................................................................................................8,2 años 
Si  R.D. ............................................................................................................16,0 “ 
R.D. Inicial .......................................................................................................15,0 “ 
R.D. Preproliferativa ........................................................................................18,0 “ 
R.D. Proliferativa .............................................................................................16,7  “ 




TIEMPO EVOL. : < 10 AÑOS 10-20 AÑOS > 20 AÑOS          
SIN RETINOPATÍA................................84,3% .................48,7% ......................... 37,2% 
CON  RETINOPATÍA ............................15,7% .................51,3% ......................... 62,8% 
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5.8.4.3 HEMOGLOBINA A1C. 
 
 GRADOS DE R.D. Hb A1C * 
No R.D........................................................................................................................ 5,8 
Si  R.D. .......................................................................................................................8,0 
R.D. Inicial .................................................................................................................. 7,8 
R.D. Preproliferativa ................................................................................................... 9,1 
R.D. Proliferativa ........................................................................................................ 10 
 
* Hba1c expresada en desviaciones estándar de la considerada como normal en el 

















GRADOS DE R.D. MEDIA DE GLUCEMIAS 
No R.D. .....................................................................................................180 
Si  R.D. ......................................................................................................202 
R.D. Inicial .................................................................................................201 
R.D. Preproliferativa ..................................................................................210 
R.D. Proliferativa .......................................................................................183 
* Estadísticamente significativo (p= 0,0045). 
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GRADOS DE R.D. MEDIA DE TRIGLICERINEMIA 
No R.D................................................................................................. 150,4 
Si  R.D. ................................................................................................ 140,3  
R.D. Inicial ........................................................................................... 142,3 
R.D. Preproliferativa ............................................................................ 148,7 
R.D. Proliferativa ................................................................................. 105,7 





GRADOS DE R.D MEDIA DE COLESTEROLEMIA 
 HDL LDL 
No R.D.............................................................................45,44 .................................153,66 
Si  R.D. ............................................................................47,28 .................................149,6 
R.D. Inicial .......................................................................44,62 .................................148,37 
R.D. Preproliferativa ........................................................54,64 .................................152,59 
R.D. Proliferativa .............................................................42,43 .................................148,66 




5.8.6 ÍNDICE DE MASA CORPORAL 
 
GRADOS DE R.D. MEDIA DE I.M.C. 
No R.D.............................................................................................................. 28,2  
Si  R.D. ............................................................................................................. 27,3 
R.D. Inicial ........................................................................................................ 27,1 
R.D. Preproliferativa ......................................................................................... 27,7 
R.D. Proliferativa .............................................................................................. 27,5 
* No estadísticamente significativo (p= 0,4). 










 No se observa ninguna relación estadísticamente significativa 
 
 
5.8.8 HIPERTENSIÓN ARTERIAL  
 
GRUPO 1: Pacientes sin H.T.A. (inferior a 140/90 mmHg) 
GRUPO 2: Pacientes hipertensos pero controlados 




GRADOS DE R.D. GRUPO 1 GRUPO 2  GRUPO 3 
 57,4%.................... 27,6%..........................15% 
No R.D................................................... 66,1%.......................64%...........................55% 
Si  R.D. .................................................. 33,9%.......................36%...........................45% 
R.D. Inicial ............................................. 20,9%.......................19,8%........................30% 
R.D. Preproliferativa .............................. 11,3%........................8,1%.........................11,7% 
R.D. Proliferativa ..................................... 1,7%........................8,1%...........................3,3% 
* Sin significación estadística entre los tres grupos HTA y la existencia o no  de 
R.D. (p=0,2), así como entre los grupos con HTA controlada (1+2) y el grupo  3 
(p=0,1).   
 































5.8.9 TRATAMIENTO DE LA DIABETES 
 
GRUPO 1: Insulinotratados. 
 
GRUPO 2: Tratados con antidiabéticos orales. 
 
GRUPO 3: Tratados únicamente con dieta. 
 
 
GRADOS DE R.D. GRUPO 1 GRUPO 2  GRUPO 3 
 31,5% .................49% .................... 19,5% 
No R.D. 39,7% .................69,4% ................ 89,7% 
Si  R.D. 60,3% .................30,6% ................. 10,3% 
R.D. Inicial 31,7% .................21,4% ................... 7,7%  
R.D. Preproliferativa 21,4% ...................7,1% ................... 0% 
R.D. Proliferativa 7,1% ...................2,1% ................... 2,6% 
P < 0,001 
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GRUPO 1: Normoalbuminúricos. 62,1% de la muestra  
GRUPO 2: Microalbuminúricos, 31,4% de la muestra 
GRUPO 3: Macroalbuminúricos, 6,5% de la muestra 
 
GRADOS DE R.D.  GRUPO 1 GRUPO 2  GRUPO 3                                    
No R.D. .......................................66,2% ....................65% ............................ 34,6% 
Si  R.D. .......................................33,8% ....................35% ............................ 65,4% 
R.D. Inicial ..................................22,8% ....................17,4% ......................... 34,6% 
R.D. Preproliferativa .....................7,6% ....................13,5% ......................... 23,0% 
R.D. Proliferativa...........................3,2% ......................3,9% ........................... 7,6% 
* p = 0,019 
* Prueba de tendencia lineal de Mantel Haenszel = 7,9  
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5.9.1.2  NEUROPATÍA 
 
GRADOS DE R.D. SIN NEUROPATÍA CON NEUROPATÍA  
No R.D. ............................................... 76,6%...........................................23,4% 
Si  R.D. .............................................. 48,3%...........................................51,7% 
R.D. Inicial .......................................... 55,7%...........................................44,3% 
R.D. Preproliferativa ........................... 31%..............................................69% 
R.D. Proliferativa................................. 53,3%...........................................46,7% 






  El análisis estadístico de los tres tipos de macroangiopatía por 
separado, tiene significación estadística únicamente para la exploración 
del aparato circulatorio periférico (pulsos, relación entre la presión arterial 
de miembros superiores/inferiores y Eco-Dopler de miembros inferiores). 
 
   AFECTACIÓN DEL APARATO CIRC. PERIF. 
GRADOS DE R.D. SIN     CON  
No R.D. ........................................................70,5% ...............................55,7% 
Si  R.D. .......................................................29,5% ...............................44,3% 
R.D. Inicial ...................................................19,6...................................25,5% 
R.D. Preproliferativa ......................................7,1% ...............................14,8% 
R.D. Proliferativa............................................2,7% .................................5,1% 
* P = 0,01993 
       *  Prueba de tendencia lineal de Mantel Haenszel = 10,3 
 
 
5.9.2 POR TIPO DE DIABETES 
 
       No existe significación estadística en el análisis bivariable R.D. / 
neuropatía, nefropatía y macroangiopatía cuando se considera la muestra 
por tipo de diabetes. 
 
 









5.9.3 POR TIEMPO DE EVOLUCIÓN 
 
 
 < 10 AÑOS 10-20 AÑOS > 20 AÑOS          
        RD NO...............84,3 ................. 48,7.......................... 37,2 
          “    SI.................15,7 ................. 51,3.......................... 62,8 
NEFROPATÍA NO ..............65,7 ................. 63,2.......................... 52,3 
        “     SI  ...............34,3 ................. 36,8.......................... 47,7 
NEUROPATÍA NO...............74,7 ................. 65,0.......................... 48,8 
           “           SI.................25,3 ................. 35............................. 51,2 
MACROANGIOPATÍA  NO...............55,1 ................. 47,9.......................... 37,2 
            “           SI................44,9 ................. 52,1.......................... 62,8 






Complicaciones diabéticas por 
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5.10 RELACIÓN ENTRE LA R.D Y LA CONDICIÓN 
 OCULAR  
 
5.10.1 R.D. Y ANTECEDENTES OFTALMOLÓGICOS 
 
5.10.1.1 ANTECEDENTES FAMILIARES DE R.D. 
GRADOS DE R.D. SIN ANTEC. FAM. CON ANTEC. FAM. 
No R.D...................................................... 73,1%...........................................17,9% 
Si  R.D...................................................... 26,9%...........................................82,1% 
R.D. Inicial ................................................ 20,1%...........................................31,3% 
R.D. Preproliferativa ................................... 4,8%...........................................38,8% 
R.D. Proliferativa ........................................ 2,1%...........................................11,9% 
* p < 0,001 
* Test de asociación lineal de Mantel-Haenzel = 73,3 
* No existe significación estadística en los análisis estadísticos realizados entre la 
R.D. y los diferentes grupos familiares por separado: Abuelos (p=0,2), padres 
(p=0,10) y hermanos (p=0,18). 
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5.10.1.2 ANTECEDENTES PERSONALES 
 OFTALMOLÓGICOS 
 
   No se observa significación estadística en la relación entre R.D. y 
ninguno de los antecedentes oculares estudiadas: glaucoma (p=0,3), 
catarata (p=0,3), afectación retiniana no diabética (p=0,6).  
 
 
5.10.2 R.D. Y FUNCIÓN VISUAL 
 
5.10.2.1 AGUDEZA VISUAL 
GRADOS DE R.D. MEDIA DE A.V. 
No R.D. ...................................................................................................... 0,6 
Si  R.D........................................................................................................0,4 
R.D. Inicial.................................................................................................. 0,5 
R.D. Preproliferativa................................................................................... 0,3 
R.D. Proliferativa........................................................................................ 0,03 




 Un 36,2% de la muestra presentaron algún grado de discromatopsia 
adquirida  en el eje amarillo azul: 
 * El 23% de los diabéticos sin retinopatía de ningún tipo 
 * El 46,2% de los diabéticos con R.D. inicial 
 * El 87,5% de los diabéticos con R.D. preproliferante 
 * El 66,6% de los diabéticos con R.D. proliferante. 
 
 No se aprecia significación estadística en la relación de la 
discromatopsia con  los demás factores de riesgo estudiados. 
 
 Tres pacientes presentaron una discromatopsia congénita del eje 
verde-rojo y no fueron tenidos en cuenta en el análisis estadístico. 
 
5.10.3 R.D. Y EDEMA MACULAR 
 
 Aunque  el edema macular  pueda aparecer en el paciente diabético de 
forma aislada  e independiente de cualquier otra manifestación de 
retinopatía, la relación entre ambos ha aparecido muy significativa en 
todos los análisis estadísticos realizados.  
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5.10.3.1 EXISTENCIA O NO DE EDEMA MACULAR POR GRADOS  




GRADOS DE R.D. SIN EDEMA MACULAR CON EDEMA MACULAR 
No R.D................................................... 99,2%.............................................0,8% 
Si  R.D. ................................................. 33,8%...........................................66,2% 
R.D. Inicial ............................................. 46,6%...........................................53,4% 
R.D. Preproliferativa .............................. 19%..............................................81%  
R.D. Proliferativa ..................................... 0%............................................100% 
P< 0,001 



















No R.D. R.D. Inicial R.D.
Preproliferativa
R.D. Proliferativa
Existencia de edema macular por grados de R.D.
 








5.10.3.2 TIPOS DE EDEMA MACULAR POR GRADO DE  R.D. 
 
 
GRUPO 1: Sin edema macular 
 
GRUPO 2: Edema macular focal 
 
GRUPO 3: Edema macular cistoide 
 
GRUPO 4: Edema macular difuso 
 
GRUPO 5: Desprendimiento del neuroepitelio retiniano. 
 
GRADOS DE R.D. GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3 GRUPO 4 GRUPO 5 
No R.D................................99,2% .......... 0,4%..............0,4% ............. 0%.............. 0% 
Si  R.D. ...............................33,8% ........ 32,4%............11,7% ........... 15,2%........... 6,9% 
R.D. Inicial ..........................46,6% ........ 36,4%..............8,0% ............. 9,1%........... 0% 
R.D. Preproliferativa ...........19,0% ........ 33,3%............21,4% ........... 11,9%......... 14,3% 
R.D. Proliferativa ..................0% ............. 6,7%..............6,7% ........... 60%............ 26,7% 
P < 0,001 
Test de asociación lineal de Mantel-Haenszel = 230,2 
 


















5. RESULTADOS 108 
  
 
5.10.3.3 ANÁLISIS BIVARIABLE DEL EDEMA MACULAR  
 
 Se ha realizado una correlación entre las mismas variables estudiadas 
para la retinopatía diabética (expuestas en punto 4.6) y el edema macular 
(global y por grados) de forma independiente de la retinopatía diabética, 
observándose una  significación estadística con: 
 
 * Características de la diabetes:  
.- TIPO  
.- TRATAMIENTO 
.- TIEMPO DE EVOLUCIÓN 
 * Bioquímica: 
.- HBA1C 
.- CREATININA 
 * Afectación sistémica: 
  .- NEFROPATÍA 
  .- NEUROPATÍA 
  .- MACROANGIOPATÍA 
  .- HIPERTENSIÓN ARTERIAL 
 
5.10.3.3.1 TIPO DE DIABETES 
 
EDEMA DIAB. I  DIAB. II 
NO EDEMA. .................................................................60,5% ..................................77,2% 
FOCAL .........................................................................20,5% ..................................12,9% 
CISTOIDE ....................................................................14% .......................................3,3% 
DIFUSO......................................................................... 2% .......................................6,1% 
DTO. SEROSO DEL N.E.R. ...........................................2,6% ...................................2,5% 
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5.10.3.3.2 TRATAMIENTO DE LA DIABETES 
 
EDEMA INSULINA HIPOGLUCEMIANTES DIETA 
NO EDEMA. ....................57,1% ..........................   81,1%........................................91%  
FOCAL ............................23% ................................. 7,1%..........................................6,4% 
CISTOIDE .........................7,9% ............................  4,1%..........................................0% 
DIFUSO............................ 4,8% .............................. 7,1%..........................................2,6% 
DTO. SEROSO DEL N.E.R.7,1%............................. 0,5%..........................................0% 



























5.10.3.3.3 TIEMPO DE EVOLUCIÓN 
 
EDEMA TIEM. EVOL. MEDIO EN AÑOS 
NO EDEMA. ......................................................................................... 9,3 
FOCAL ............................................................................................... 15,9 
CISTOIDE .......................................................................................... 17,6 
DIFUSO.............................................................................................. 13,7 
DTO. SEROSO DEL N.E.R. .............................................................. 21,4 













Media del tiempo de evolución en años  









5.10.3.3.4 EDAD EN EL MOMENTO DEL DIAGNÓSTICO DE LA 
DIABETES 
 
 No se observan diferencias sustanciales  entre los diferentes tipos 
de edema macular y la edad del paciente en el momento del diagnóstico 





EDEMA  Hb A1C* 95% IC 
NO EDEMA. ....................................................................................6,2 ................ 5,8  -  6,6 
FOCAL ............................................................................................8,7 ................ 7,3  - 10,1 
CISTOIDE ......................................................................................7,3 ................ 5,7  -  8,8 
DIFUSO...........................................................................................6,9 ................ 5,2  -  8,6 
DTO. SEROSO DEL N.E.R. ............................................................7,3 ................ 3,7  - 11,2 
* Hb A1c medida en desviaciones estándar de la normal. 

















No se observan diferencias sustanciales de creatininemia  entre los 
diferentes tipos de edema macular. (p = 0,011) 










 No se observan diferencias en el análisis entre el grado de afectación 
nefrológica, y los diferentes tipos de edema y, pero sí con la existencia o 
no de éste. 
 
Grupo 1: Normoalbuminúricos 
Grupo 2: Microalbuminúricos 
Grupo 3: Macroalbuminúricos 
 
EDEMA  GRUPO1 GRUPO 2 GRUPO 3 
 SIN . ...................................................................... 63,0%............32,3% ............. 4,6%                            
CON. ...................................................................... 59,2%........... 28,6% .......... 12,2% 
P = 0,028 





No se observan relación entre la existencia de neuropatía  y la de 
edema macular ni de forma global ni por tipos. (p = 0,00012) 
 
 
5.10.3.3.9  MACROANGIOPATÍA 
 
Como para la retinopatía diabética, el análisis estadístico de los tres 
tipos de macroangiopatía por separado, tiene significación estadística 
únicamente para la afectación vascular periférico (AVP): pulsos, relación 
entre la presión arterial de miembros superiores/inferiores y Eco-Dopler de 
miembros inferiores. 
 
EDEMA SIN A.V.P. CON A.V.P.  
NO EDEMA ............................................................ 79,9%.................................. 70,5%                                             
FOCAL ................................................................... 12,5%.................................. 12,9% 
CISTOIDE ............................................................... 3,1%.................................... 6,3% 
DIFUSO.................................................................... 3,1%.................................... 8,5% 
DTO. SEROSO DEL N.E.R. ..................................... 1,3%.................................... 4,0% 
* p=0,01537            
* Test de asociación lineal de Mantel Haenszel=5,8 








5.10.3.3.10 HIPERTENSIÓN ARTERIAL 
 
No se observa significación estadística entre los diferentes tipos de 
edema y la hipertensión arterial, pero sí con la existencia o no de edema. 
 
EDEMA NORMOTENSOS HIPERTENSOS 
SIN ....................................................................86,8% .............................................13,2% 
CON ..................................................................79,6% .............................................20,4% 
P = 0,0521 









3,9% de la muestra presentaron un hemovítreo: 
 * 3,4% en forma de Tyndall vítreo con algún grado de fulgor pupilar. 
 * 0,5% en forma de hemorragia densa sin fulgor pupilar. 
 
 
5.10.4.2 VITREORETINOPATÍA PROLIFERANTE DIABÉTICA 
 
  1,9% presentaron algún grado de vitreoretinopatía proliferante: 
 * 0,7% de grado 1 
 * 0,7% de grado 2 
 * 0,5% de grado 3                        
      




5.10.4.3 RUBEOSIS DEL IRIS 
 
 Presente en el 1,2% de la muestra total: 
 * 0,5% en un estadío de retinopatía diabética clasificada como no 
  proliferante 
 * 0,7% en el contexto de una retinopatía diabética proliferante. 









5.10.5 R.D. Y GRADO DE CONTROL 
 
 
5.10.5.1 DATOS SUBJETIVOS POR PARTE DEL PACIENTE 
 
Preguntado el paciente sobre el grado de atención que él mismo pone 
al control de la enfermedad: 
 
.- El 25% refieren un descuidado autocontrol. De éstos, el 65% no 
presentan R.D. 
.- El 54% refieren un autocontrol de tipo “ medio”. De éstos, el 62% no 
presentan R.D. 




5.10.5.2 CONTROL MÉDICO DE LA DIABETES 
 
.- 54,9%  de la muestra es controlada por su médico de cabecera.   
28,1%  presenta R.D. 
 
.- 38,4% son controlados por el endocrinólogo. El 46,1% de ellos 
presentan R.D. 
 
.- 6,7% son controlados por un internista. El 44,4% presentan R.D. 
 
 
5.10.5.3 CONTROL OFTALMOLÓGICO DE LA R.D. 
 
.- Media de controles oftalmológicos realizados: 
 
* 3,4 en los diabéticos sin R.D. 
* 7,5             “            con R.D. 
 
.- Tiempo medio en meses transcurrido desde el último control 
oftalmológico: 
 
 * 10,1 en diabéticos sin R.D. 
 * 10,5           “         con R.D. 
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.- Estudios angiofluorográficos realizados: 
    R.D.  MEDIA DESV. ESTAND. 95%  I.C. 
Sin.............................................. 0,07 ...........................0,3 ............................... 0,03 - 0,11 
Inicial ......................................... 0,5 .............................0,8 ............................... 0,36 - 0,72 
Preproliferante............................ 1,8 .............................1,8 ............................... 1,21 - 2,38                 
Proliferante ................................ 2,3 ............................1,7 ............................... 1,20 - 3,46 






5.11 ANÁLISIS DE REGRESIÓN LOGÍSTICA 
 
 
 Se ha realizado un análisis multivariado de regresión logística  afín 
de determinar cuales son los factores de riesgo de entre todos los 
estudiados en la muestra, que pudieran estar relacionados con la 
retinopatía diabética.  
 
 
 ESTRATIFICACIÓN DE LA MUESTRA 
 
 Las diferencias de las características fisiopatológicas entre la 
enfermedad diabética de tipo I y la de tipo II han hecho considerar 
una estratificación de la muestra en dos grupos. 
 
 FACTORES  DE RIESGO 
 
 Los factores incluidos en el estudio han sido seleccionados tras el 
análisis estadístico bivariable (afectación ocular / factor 
estudiado), eligiéndose únicamente aquellos con significación 
estadística y clínica. 
 
 AFECTACIÓN OCULAR 
 
 Se ha considerado de forma aislada la existencia o no de 
retinopatía diabética y la del edema macular. 
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5.11.1 CON RELACIÓN A LA R.D. 
 
5.11.1.1 DEL TOTAL DE LA MUESTRA  (DIAB I + II) 
 
VARIABLE  ODDS RATIO SIGNIF.ESTAD.  I.C. 95% 
TIEMPO EVOLUCIÓN (por año) ........1,09 ....................<0,001 ......................1,05 - 1,12 
TTO A.D.O / DIETA............................3,00 ...................... 0,0111 ....................1,28 - 7,01 
TTO. INSULINA/DIETA. .....................7,71 ....................<0,001 ......................3,02 - 19,65 
HTA ....................................................2,54 ...................... 0,0072 ....................1,28 - 5,01 
HB A1C ..............................................1,09 ...................... 0,0066 ....................1,02 - 1,16 
NEFRO. MICRO/ NORMOALB. .........0,78 ...................... 0,3784 ....................0,46 - 1,34 
NEFRO.MACRO/NORMOALB. ..........2,09 ...................... 0,1630 ....................0,74 - 5,93 
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NEFRO. MICRO / NORMOALB.: Diabéticos con nefropatía  en 
estadío de microalbuminuria, con respecto a los diabéticos 
normoalbuminúricos. 
NEFRO.MACRO / NORMOALB.: Diabéticos con nefropatía en 
estadío de macroalbuminuria, con respecto a diabéticos 
normoalbuminúricos. 
TIPO I / II: Diabéticos de tipo I con respecto a los tipo II 
HTA: Diabéticos hipertensos con respecto a normotensos (con o sin 
tratamiento). 










5.11.1.2 EN LA DIABETES DE TIPO I 
 
.- No existe ningún hipertenso en la muestra de diabéticos de tipo I. 
 
.- Se añade el factor  edad en el momento del diagnóstico de la 
diabetes (EDAD DIAG) por     presumirla más precisa que en el resto 
de la muestra. 
 
.- Desaparece el factor  tratamiento (TTO). 
 
 
VARIABLE ODDS RATIO SIGNIF.ESTAD.  I.C. 95% 
TIEMPO EVOLUCIÓN(por año) .............. 1,09........................... 0,0198............... 1,01-1,19 
HB A1C ................................................... 0,94........................... 0,5060............... 0,79-1,11 
NEFRO. MICRO/ NORMOALB. .............. 0,65........................... 0,5890............... 0,13-3,08 
NEFRO.MACRO/NORMOALB. ............... 0,70........................... 0,8292............... 0,02-17,53 
EDAD DIAG (por año) ............................ 0,97........................... 0,4645............... 0,92-1,03 
* Leyenda = cuadro 5.11.1.1 




























5.11.1.3 EN LA DIABETES DE TIPO II 
 
 
VARIABLE ODDS RATIO SIGNIF.ESTAD. I.C. 95% 
TIEMPO EVOLUCIÓN (por año) .....1,08 ...................  <0,001 ........................1,05 - 1,12 
TTO A.D.O / DIETA.........................2,90 .......................0,0139 ......................1,24 - 6,80 
TTO. INSULINA/DIETA ...................7,32 .....................<0,001 ........................2,87 - 18,70 
HTA .................................................2,49 .......................0,0089 ......................1,25 -  4,95 
HB A1C ...........................................1,12 .......................0,0015 ......................1,04 - 1,20 
NEFRO. MICRO/ NORMOALB. ......0,76 .......................0,3676 ......................0,43 - 1,36 
NEFRO.MACRO/NORMOALB. .......2,32 .......................0,1380 ......................0,76 - 7,07 
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5.11.2 CON RELACIÓN AL EDEMA MACULAR 
 
 
5.11.2.1 DEL TOTAL DE LA MUESTRA  (DIAB I + II) 
 
VARIABLE ODDS RATIO SIGNIF.ESTAD. I.C. 95% 
TIEMPO EVOLUCIÓN (por año) ........1,08 .......  <0,001 .......................1,05-1,12 
HTA ....................................................2,10 ...........0,0280 .....................1,08-4,09 
HB A1C ..............................................1,08 ...........0,0118 .....................1,01-1,15 
NEFRO. MICRO/ NORMOALB. .........0,76 ...........0,3488 .....................0,43-1,33 
NEFRO.MACRO/NORMOALB. ..........1,81 ...........0,2014 .....................0,72-4,55 
TIPO DIABETES I/II ...........................1,97 ...........0,1977 .....................0,70-5,50 
EDAD DIG. (por año)..........................1,01 ...........0,3603 .........................0,98-1,03 
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5.11.2.2 EN LA DIABETES DE TIPO I 
 
.- No existe ningún hipertenso en la muestra de diabéticos de tipo I 
.- Se añade el factor  edad en el momento del diagnóstico de la 
diabetes (EDAD DIAG) por     presumirla más precisa que en el resto 
de la muestra. 
.- Desaparece el factor TTO 
 
VARIABLE ODDS RATIO SIGNIF.ESTAD. I.C. 95% 
TIEMPO EVOLUCIÓN (por año) .......... 1,08.......................... 0,0001................1,04 - 1,12 
HB A1C ................................................ 1,11.......................... 0,0020................1,03 - 1,18 
NEFRO. MICRO/ NORMOALB. ........... 0,64.......................... 0,1607................0,35 - 1,18 
NEFRO.MACRO/NORMOALB. ............ 1,90.......................... 0,1862................0,73 - 4,97 
EDAD DIAG (por año) .......................... 1,01.......................... 0,2910................ 0,98 - 1,04 
• Leyenda = cuadro 5.11.1.1 
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5.11.2.3 EN LA DIABETES DE TIPO II 
 
VARIABLE ODDS RATIO SIGNIF.ESTAD. I.C. 95% 
TIEMPO EVOLUCIÓN (por año) .......... 1,08..................0,0001 .......................1,04 - 1,13 
HTA ...................................................... 2,11..................0,0286 .......................1,08 - 4,13 
HB A1C ................................................ 1,11..................0,0022 .......................1,03 - 1,18 
NEFRO. MICRO/ NORMOALB. ........... 0,64..................0,1639 .......................0,35 - 1,19 
NEFRO.MACRO/NORMOALB. ............ 1,63..................0,3284 ......................0,60 - . 3,39 
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 El presente estudio ha sido diseñado y elaborado con la pretensión 
de aportar datos epidemiológicos a los escasos existentes, a la vista de la 
bibliografía actual, en materia de retinopatía diabética. 
 
 Las principales características que lo definen son: 
 
.- Haber sido realizado sobre una muestra poblacional no 
seleccionada. 
 
.- Referirse a la población de las comarcas de Girona. 
 
.- Estudio descriptivo de la tasa de prevalencia de: 
 
  * La retinopatía diabética y de sus consecuencias oculares. 
  * Las complicaciones diabéticas no oculares. 
  
.- Estudio analítico de los factores considerados como de riesgo. 
 
Para su elaboración la muestra fue tomada, de forma aleatoria,  
entre la población residente en el momento del estudio en cualquier lugar 
de las comarcas de Girona, procurando acercarse lo más posible a las 
características de la que sería ideal, y que vendría caracterizada por: 
 
.- Ser totalmente representativa del conjunto de la población 
sometida al estudio. 
 
.- Estar formada por individuos cuyas posibilidades de ser elegidos 
para formar parte del estudio fuesen iguales a las de los no 
elegidos. 
 
.- Tener un tamaño suficiente para garantizar una validez por 
extensión los resultados obtenidos. 
 
El cumplimiento de tales premisas, fundamentales para acordar la 
mayor validez a los resultados del estudio, no está, sin embargo, exento 
de dificultades, al origen de posibles sesgos. 
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Se analizaron las características de las fuentes de selección de las 
muestras, teniendo en cuenta: 
 
.- Las experiencias de estudios consultados en la bibliografía 
existente. 
 
.- Las posibilidades a nuestro alcance. 
 
.- Las características del área a estudio: 
 
* Sanitarias: En éste sentido, se observó una ventaja 
respecto a otras poblaciones estudiadas por otros 
autores, donde a menudo presentaban más dispersión 
desde el punto de vista de los mecanismos de 
asistencia sanitaria. 
 
* Geográficas: Se consideró como un eventual 
condicionante de la calidad de control sanitario. Dadas 
las características de la patología estudiada, ciertas 
áreas de origen podrían dificultar el acceso a sistemas 
sanitarios adecuados. 
 
Se concluyó que ninguno de los sistemas empleables podría ser 
considerado como ideal. 
 
Las posibles  fuentes del muestreo consideradas fueron: 
 
.- Sistemas de selección a partir de muestras de la población 
general (Correo-Teléfono, etc., a partir de datos del censo de 
población). Fueron descartadas por el volumen de la información 
a gestionar. 
 
.- Sistemas de selección a partir de medios hospitalarios. Se 
descartaron por presentar un máximo índice de parcialidad al 
tratarse de una muestra de población con alta tendencia a 
frecuentarlos.  
 
.- Selección a partir de organismos de control de distribución de 
fármacos: Farmacias o unidades de estadística del “Institut 
Catalá de la Salut”. Parcialidad de la muestra en detrimento de los 
diabéticos de tipo II. 
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.- Selección a partir de las unidades de consulta endocrinológica 
o diabetológica. Parcialidad de la muestra en detrimento de los 
diabéticos de tipo II, controlados a menudo por sus médicos de 
cabecera. 
 
.- Selección en el ámbito de médicos de cabecera: Fue elegido 
como el sistema más adecuado para el presente estudio, 
pensando que  en el conjunto de diabéticos, el médico de 
cabecera es el facultativo con más posibilidades de ser 
consultado en un momento u otro durante: 
 
* Consulta médica diagnóstica. 
* Consulta médica de control. 
* Extensión de recetas, aunque el control del paciente y 
de su diabetes se lleve a cabo en medios 
especializados. 
* Consulta por cualquier otra patología no relacionada 
con la diabetes. 
 
A pesar de ello, son a considerar una serie de factores 
condicionantes: 
 
* El hecho de que los diabéticos de tipo II controlados 
con dieta, tienen menos probabilidad de consultar un 
facultativo que los otros diabéticos insulinizados o 
tratados con antidiabéticos orales. 
* Que el más frecuentemente controlado por el médico 
de cabecera es el diabético de tipo II no insulinotratado. 
* Que los diabéticos insulinotratados y sobre todo el 
tipo I, es a menudo controlado por un especialista. Esta 
es la razón por la que se ha incluido como criterio de 
selección por el médico de cabecera, cualquier razón 
de consulta, incluida la extensión de recetas. 
* Se ha hecho una selección  únicamente sobre los 
diabéticos diagnosticados, sin tener ningún control 
sobre los no conocidos. 
 
Se estimó en 50 el número de médicos de cabecera encargados de 
seleccionar los 500 diabéticos de la muestra (mecanismo de selección de 
unos y otros detallados en capítulo 4.3 de muestreo). Un total de 401 
pacientes fueron sometidos a estudio. Por razones de rigor de la muestra, 
no fueron  substituidos ni los facultativos ni los pacientes que no 
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colaboraron. Un grupo de pacientes colaboraron parcialmente y aportaron 
los datos que permitieron su sustitución de la forma más precisa y que se  
detallada en el capítulo 5.1.2 
 
La muestra fue estratificada proporcionalmente en tres grupos 
atendiendo a las características geográficas de proximidad a un centro 
urbano con estructura sanitaria adecuada para el control de la 
enfermedad. 
 
A la vista de la literatura existente, fueron seleccionadas para 
estudio una serie de variables con el fin de comparar resultados con los 
procedentes de otros grupos (capítulo 4.6). 
 
La recogida de datos fue realizada siguiendo la misma metodología 
y por los mismos exploradores en todos los casos. Un cambio del sistema 
analítico del laboratorio de bioquímica para la determinación de la tasa de 
hemoglobina glicosilada, realizado durante el presente estudio, hizo 
considerar para su análisis estadístico el número de desviaciones 
estándar con respecto a la normal para cada método, en lugar de las 
tasas absolutas, cuyas cifras de normalidad diferían en ambos métodos. 
 
Todas las variables fueron analizadas con el mismo método 
estadístico, y relacionadas por separado con la existencia o no de 
retinopatía diabética y con la existencia o no de edema macular. También 
se realizó una relación entre las variables y los grados de afectación, tanto 
para la retinopatía diabética como para el edema macular. 
 
Un análisis descriptivo de esas variables mostró significación 
estadística  muy diferente para cada una. 
 
Con el fin de determinar  el grado de influencia de cada una de ellas 
sobre la génesis de la retinopatía diabética, se realizó un análisis de 
regresión logística únicamente con las variables que en el estudio previo 
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1. - Aproximadamente uno de cada tres de los diabéticos de la muestra 
estudiada ha presentado algún grado de retinopatía. La prevalencia es 
similar, aunque ligeramente inferior ( 10%), a la mayoría de los estudios 
publicados en nuestro país. Es mayor entre los diabéticos de tipo I 
(53,8%) que entre los de tipo II (34,2%). 
 
2. - Uno de cada cuatro pacientes ha presentado algún tipo de edema 
macular. Su  prevalencia también es mayor entre los diabéticos de tipo I 
(39,5%) que entre los de tipo II (23,8%). 
 
3. - De los factores de riesgo estudiados para la retinopatía diabética, el 
tiempo de evolución de la enfermedad es el más significativo. Le siguen  
el tipo de tratamiento de la diabetes   tres veces mayor  con antidiabéticos 
orales y seis veces en los insulinotratados (con respecto a los de dieta), el 
grado de control de la diabetes (tasa de hemoglobina A1C) e hipertensión 
arterial. 
 
4. -  Los factores de riesgo estudiados para el edema macular, presentan 
características muy parecidas a los de la retinopatía diebética. La 
Hipertensión arterial  ha tenido, sin embargo, una mayor influencia 
negativa para el edema macular, y  al contrario en el caso de  la tasa de 
Hemoglobina A1C. 
 
5. - Con respecto a otras patologías  asociadas, se ha observado una 
mayor prevalencia de macro que de microangiopatía diabética para 
cualquiera de los periodos evolutivos estudiados. Ha existido una 
correlación lineal entre el grado de nefropatía y el de retinopatía. El factor 
de riesgo "tiempo de evolución", aunque común a todas las 
manifestaciones  microangiopáticas, es más marcado para  la retinopatía 
que para  la nefropatía o la neuropatía. 
 
6. -Los diabéticos con antecedentes familiares de retinopatía diabética 
han presentado una prevalencia de la misma tres veces superior que los 
que no los tenían. 
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7. - En general, el grado de control médico de la retinopatía diabética  en 
la población estudiada ha sido bastante aceptable, y  dentro de los 
parámetros aconsejados en las campañas de detección  y seguimiento en 
nuestro medio. Es necesario, sin embargo, una optimización y mejora de 
los recursos a nuestro alcance con vistas a un diagnóstico y tratamiento lo 
más precoz posible, con el fin  de mejorar las cifras de prevalencia que se 
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